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RÉSUMÉ 
Au Québec, plus d'une vingtaine de ravageurs prépondérants et occasionnels et plus 
d'une dizaine de maladies fongiques s'attaquent à la culture du pommier. Afin de lutter 
contre ces organismes nuisibles dans le but d'éviter des pertes trop importantes, les 
pomiculteurs ont recours à la lutte chimique. Les vergers de pommiers québécois reçoivent 
en moyenne de Il à 15 traitements de pesticides annuellement. Or, tous ces produits ne sont 
pas sans conséquences pour les organismes non ciblés. Certains affectent grandement les 
populations de prédateurs et parasites présents qui autrement participeraient à la lutte 
biologique du verger et diminueraient ainsi l'utilisation subséquente de pesticides. Anystis 
baccarum (1.), un prédateur acarien peu connu, est un bon exemple. Des études biologiques 
exploratoires ont permis de déterminer que ce dernier a la capacité de s'attaquer à des 
ravageurs présents dans les vergers, et ce, tout au long de la saison. Il est cependant presque 
absent des vergers commerciaux où le recours aux pesticides est fréquent. Des études de 
toxicité résiduelle dont les résultats ont été publiés dans deux journaux scientifiques l ont 
permis de démontrer la toxicité très élevée de certains pesticides utilisés dans les vergers de 
pommiers commerciaux sur ce prédateur. Ainsi, leur utilisation entraîne une éradication quasi 
totale de la population présente. 
L'extrême toxicité de certains des pesticides testés relativement à la concentration 
recommandée dans les vergers envers ce prédateur soulève une inquiétude quant à leur 
toxicité humaine et environnementale. L'évaluation de la toxicité des pesticides, première 
étape de l'évaluation du risque, effectuée par les fabricants et présentée aux agences de 
réglementation à des fins d'homologation, est un processus scientifique qui comporte un 
nombre important de failles. Les protocoles adoptés et les mesures de toxicité utilisées, les 
hypothèses non vérifiées, le manque de représentativité dans les études écotoxicologiques 
entre les espèces testées et les régions où sont utilisés les produits, le manque de 
connaissances scientifiques quant à la validité de l'extrapolation des résultats des tests 
effectués chez les animaux aux humains, les effets sous-létaux qui, loin d'être négligeables, 
ne sont pas évalués, etc. démontrent que l'évaluation du risque de ces pesticides ne peut 
adéquatement rendre compte des dangers de ces produits pour l'humain et pour 
J'environnement. De plus, l'analyse de l'état des connaissances des agences de 
réglementation canadienne et américaine permet de constater que des pesticides sont 
homologués sans que toutes les études exigées soient présentées. 
On utilise donc des pesticides dans les vergers de pommiers québécois qui sont hautement 
toxiques pour les insectes et acariens bénéfiques. On nuit ainsi grandement à la biodiversité et 
~ l'équilibre de l'écosystème. Par ailleurs, les agences de réglementation ne détiennent pas 
toutes les informations quant à la toxicité humaine et environnementale de ces pesticides. De 
plus, la validité des résultats des études évaluant leur toxicité est très discutable. Bien que la 
1 Les résultats des études toxicologiques ont permis de rédiger deux articles scientifiques soit un avec 
les fongicides et un avec les insecticides. Les deux articles ont été acceptés pour publication dans les 
journaux scientifiques «Phytoparasatica» et (dournal of Economie Entomology». Je suis co-auteure de 
ces deux articles avec M. Noubar 1. Bostanian d' Agricu 1!ure et Agroalimentaire Canada. 
XVI 
science ait considérablement avancé depuis l'arrivée sur le marché des pesticides, les 
dispositifs actuels d'évaluation de la toxicité de ces produits demeurent parsemés 
d'incertitudes. N'est-ce pas un exemple concret où le principe de précaution qui stipule qu'en 
cas de risque de dommages graves ou irréversibles, l'absence de certitude scientifique absolue 
ne doit pas servir de prétexte pour remettre à plus tard l'adoption de mesures effectives visant 
à prévenir la dégradation de l'environnement? En ce sens, notre étude de certains pesticides 
interroge très sérieusement la rigueur avec laquelle le mandat de protection de la santé 
publique et environnementale est rempli par les instances gouvernementales concernées. 
Mots-clés: Anystis baccarum, pomiculture, pesticides, toxicité humaine, écotoxicité, 
évaluation du risque 
CHAPITRE I
 




1.1 Présentation de la problématique 
Les citoyens s'interrogent de plus en plus et s'inquiètent devant l'acuité et l'ampleur des 
problématiques environnementales actuelles. Certaines, tels les changements climatiques dûs 
aux gaz à effet de serre, font la une et soulèvent une inquiétude à l'échelle mondiale, car 
l'humanité corrunence à en vivre les impacts et à en comprendre la gravité des répercussions 
possibles sur leur santé et sur j'environnement. Très souvent, il semble essentiel que les effets 
soient tangibles pour reconnaître l'importance d'une problématique d'une forme donnée de 
pollution et pour mettre alors en œuvre des mesures concrètes afin d'en diminuer les sources 
et les impacts. Or, une multitude de polluants dans notre environnement qui ont un mode de 
fonctionnement et des effets souvent latents, tels les polluants persistants, peuvent échapper à 
un cadre d'analyse centré sur l'établissement de relations causales. Ils n'en ont pas moins des 
effets à moyen et à long terme souvent redoutables. Ces derniers ne font cependant pas la une 
de l'actualité. Les pesticides sont une source importante de ce type de pollution. 
Contrairement à d'autres polluants, ils sont délibérément relâchés dans l'environnement avec 
corrune premier objectif de tuer l'organisme visé. Ils ne sont cependant pas sans effets pour 
tous les autres organismes non ciblés incluant 1'humain. Par la contamination de l'eau, de 
l'air, des sols et des aliments, ils ont des conséquences sur la santé humaine et 
environnementale. 
Depuis la révolution verte qui a débuté dans les années 60, les pesticides font partie 
intégrante du système agricole. Depuis, ils sont devenus le principal moyen de lutte contre les 
organismes dits «nuisibles» en agriculture. Outre leurs effets néfastes sur la santé des 
écosystèmes et des humains, leur utilisation a entraîné pour les agriculteurs une dépendance 
importante à ces produits de synthèse qui se traduit souvent par une augmentation des coûts 
de production. On assiste dans le système agricole moderne à une profonde transformation du 
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métier d'agriculteur. Une connaissance approfondie de l'agrosystème n'est plus aussi 
nécessaire. Les pesticides, facilement accessibles et hautement publicisés dans les revues et 
journaux agricoles pour leur grande efficacité, sont devenus la principale solution pour lutter 
contre une infestation. La diminution du nombre et de la diversité des organismes bénéfiques 
(prédateurs et parasites), ainsi que l'augmentation de la résistance des organismes visés à ces 
produits de synthèse, ont engendré une utilisation grandissante de pesticides (Haubruge et 
Amichot, 1998). En résulte une pression croissante sur l'environnement entraînant le 
producteur dans un engrenage dont il devient difficile de se dégager. 
C'est notamment sous la pression des citoyens et des mouvements environnementaux 
qu'on a instauré au Québec, depuis plus d'une décennie, plusieurs stratégies, programmes et 
interventions ayant comme objectif de diminuer l'utilisation des pesticides en agriculture. En 
1992, le ministère de l'Agriculture, des Pêcheries et de l'Alimentation du Québec (MAPAQ) 
a lancé la « Stratégie phytosanitaire» ralliant plusieurs participants, dont le ministère du 
Développement durable, de l'Environnement et des Parcs (MDDEP) et l'Union des 
producteurs agricoles (UPA). L'objectif initial était de réduire de 50 % les quantités de 
pesticides utilisées en agriculture de 1992 à 2000 (BPR inc., 2005). Cet objectif a été 
actualisé en 1998. Une réduction de 50 % des quantités de pesticides utilisés exprimées en 
indice de pression c.-à-d. en quantité de matière active à l'hectare était alors visée pour 2000 
(Québec, 2006a). À partir de 1998, le programme agroenvironnemental de soutien à la 
Stratégie phytosanitaire du Plan d'action Saint-Laurent Vision 2000 est venu appuyer le 
projet et dès lors les cultures hautement consommatrices de pesticides, dont la pomme, ont 
été particulièrement ciblées (BPR inc., 2005). De nouveaux objectifs furent alors établis. 
L'échéancier de réduction de 50 % des pesticides utilisés en indice de pression par rapport à 
1992 fut reporté de 2000 à 2003 (BPR inc., 2005). On visait également l'adoption de la lutte 
intégrée pour 70 % des superficies cultivées en céréales, maïs, soya, pomme de terre et 
pommes pour 2003 (BPR inc., 2005). Cependant, le MDDEP ne détient que des données sur 
la quantité de pesticides en kg de matières actives vendus et rien n'est disponible sur la 
quantité utilisée par hectare ou par culture. Ainsi, on ne peut chiffrer l'atteinte du premier 
objectif de réduction de 50 % de l'utilisation des pesticides. 
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On sait que de 1992 à 2002, une réduction de 12,5 % de la quantité de matière active de 
pesticides vendue pour le secteur agricole a été atteinte au Québec (Québec, 2006b). L'indice 
de pression en quantité de pesticides vendus (et non en quantité de pesticides utilisés comme 
il a été inscrit dans l'objectif) sur les superficies susceptibles d'en recevoir excluant les foins 
est passé de 3,89 kg de matière active/ha à 2,50 kg de matière active/ha. de 1992 à 2002 soi t 
une réduction de 36 % (Québec, 2006b). Cependant, cette donnée reflète assez peu la réalité, 
car on utilise la quantité de pesticides vendus pour toutes les cultures incluant les foins que 
l'on divise par la suite par les superficies cultivées excluant les foins. Or, certaines cultures, 
comme celle de la pomme par exemple, utilisent des quantités de pesticides nettement plus 
élevées. Plusieurs facteurs peuvent également contribuer à expliquer cette diminution telle 
l'utilisation moindre de pesticides à de fortes concentrations qui était plus populaire dans les 
années 90 et l'utilisation croissante de produits à de plus faibles concentrations (Québec, 
2006b). Ces facteurs entraînent donc une baisse de l'indice de pression, mais ne permettent 
pas de statuer sur une réduction réelle de l'impact sur l'environnement (Québec, 2006b). Le 
deuxième objectif d'obtenir 70 % des cultures de maïs, soya, pommes et pommes de terre en 
lutte intégrée n'a pas été atteint pour 2003 (BPR inc., 2005). Seulement 33 % des entreprises 
oeuvrant dans ces cultures étaient en processus de lutte intégrée en 2003 et 58 % en ce qui 
concerne la pomme seulement (BPR inc., 2005). On constate donc une certaine amélioration, 
mais beaucoup moins rapide que prévue. 
Des travaux de recherche, des ressources et des outils d'aide à la décision et à la 
gestion des ennemis des cultures méritent d'être développés afin d'aider le producteur à 
diminuer son recours à la lutte chimique et à adopter la lutte intégrée. Soulignons que le 
Canada dans son ensemble ne fait pas figure d'exemple dans le domaine. Selon l'OCDE 
(2004), le Canada aurait enregistré une augmentation de 23,6 % de quantité de matières 
actives de pesticides vendus entre 1990-92 et 2000-02, alors que des pays comme le 
Royaume-Uni et l'Allemagne dont les quantités de pesticides vendus ou utilisés étaient 
comparables à celle du Canada en 1990-92, ont quant à eux réussi à diminuer respectivement 
ces niveaux de 3,5 % et 10,4 %. Cela souligne la nécessité d'une véritable politique globale et 
intégrée avec des moyens d'action cohérents dont la première étape serait sans doute 
l'implantation d'un registre national des ventes et de l'utilisation des pesticides tel que 
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souligné dans le rapport du Comité permanent de l'environnement et du développement 
durable déposé en 2000 (Canada, 2000a). 
Au Québec, le maïs est souvent pointé du doigt quant à la pollution que sa production 
génère étant donné les grandes superficies cultivées. Or, d'autres cultures destinées à 
l'alimentation humaine, bien que moins importantes de par leur superficie cultivée, utilisent 
beaucoup plus de pesticides. C'est le cas de la pomme au Québec qui utilise dix fois plus de 
matière active de différente classe chimique à l'hectare que le maïs (Québec, 2002a). On 
estime que leur utilisation dans les vergers québécois peut engendrer des frais allant jusqu'à 
603 $ l'hectare (Chouinard et Charbonneau, 1997). En 2003, il Y avait 696 fermes déclarant 
produire de la pomme pour une superficie totale de 7 137 hectares au Québec totalisant une 
production annuelle de 83 596 tonnes métriques (FPPQ, 2006). La plupart sont situés dans le 
sud-ouest du Québec c.-à-d. dans la région de la Montérégie et un peu à l'ouest de Montréal 
(Oka et St-Joseph-du-lac) (Québec, 2002a) (fig. 1.1). 
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Il existe de grandes régions productrices telles que Saint-Michel-de-Rougemont, St-Joseph­
du-Lac, Franklin et St-Paul-d'Abbotsford (fig. 1.1). Cette concentration de la production 
représente un danger accru pour les écosystèmes locaux ainsi que pour la santé des habitants 
de ces régions. En Montérégie, région où se concentre 70 % de la surface totale des 
pommeraies du Québec, on estime à plus de 800 le nombre de résidences situées à moins de 
30 mètres de vergers commerciaux périurbains (Québec, 2002a). 
Il est possible que certains de ces produits aient des effets néfastes sur le système 
endocrinien, reproducteur, immunitaire et nerveux (Canada, 2000a). lis peuvent également 
avoir des effets tératogènes, mutagènes ou cancérigènes. Plusieurs sous-populations de la 
société ont une susceptibilité accrue à ces composés tels les enfants, les femmes, les femmes 
enceintes et leur embryon et fœtus ainsi que les personnes âgées ou malades (Canada, 2000a). 
Une autre sous-population à risque accrue est le travailleur agricole qui est quant à lui exposé 
de façon directe à ces produits, et ce, à des concentrations très élevées lors des manipulations. 
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S'ils vivent à proximité des zones arrosées de pesticides ou encore par le biais des vêtements 
de travail de ces travailleurs agricoles, des membres de leur famille peuvent également être 
affectés (Canada, 2000a). Ces composés agissent aussi sur la santé des écosystèmes en 
affectant l'état de santé de la faune et de la flore aquatique et terrestre, celle des oiseaux et 
des mammifères et en bouleversant la composition de l'entomofaune des cultures c.-à-d. des 
insectes et acariens nuisibles et bénéfiques (Canada, 2000a). L'utilisation massive des 
pesticides dans les vergers pomicoles québécois a donc le potentiel d 'occasiOimer des effets 
néfastes importants sur l'environnement et la santé publique. La concentration de cette 
culture dans certaines régions québécoises vient aussi augmenter les risques pour les 
écosystèmes et pour la population locale. 
En 1992, la pomoculture québécoise utilisait 12,6 % de tous les pesticides vendus à 
des fins agricoles à l'échelle provinciale alors qu'elle n'occupait que 0,5 % du territoire 
agricole (Québec, 2003a). La quantité de pesticides employée en pomiculture est d'environ 
30 kg/ha de matières actives alors que la production de maïs n'en utilise que 3 kg/ha 
(Québec, 2002a) et que la moyenne des cultures excluant les foins au Québec en utilisait 
2,50 kg/ha en 2002 (Québec, 2006b). Elle constitue la seconde culture utilisatrice de pesticide 
au Québec après le maïs malgré sa faible superficie relativement à d'autres cultures (Québec, 
2003a). La lutte intégrée représente une alternative intéressante et accessible pour les 
producteurs afin de diminuer leur dépendance à ces pesticides. On la définit comme une 
méthode décisionnelle qui a recours à toutes les techniques nécessaires pour réduire les 
populations d'organismes nuisibles de façon efficace et économique, tout en respectant 
l'environnement (Québec, 2004a). Cependant, en 2002, seulement 17 % des pomiculteurs 
québécois, correspondant à 20 % des superficies de vergers et à 35 % de la production 
avaient recours à des services spécialisés de lutte intégrée (Québec, 2002a) alors que l'on 
visait 70 % pour cette culture en 2003 (BPR inc., 2005). 
Cette utilisation abondante des pesticides en pomiculture entraîne des risques 
importants pour l'environnement et pour la santé humaine. Une étude effectuée en 1994-95 et 
96 sur l'utilisation des pesticides dans les vergers de pommiers a révélé la présence de 
plusieurs pesticides dans les cours d'eau, les eaux souterraines, dans l'air ainsi qu'aux sols 
dans les vergers et dans ceux du voisinage (Québec, 2002a). L'adage « une pomme par jour 
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éloigne le médecin pour toujours» a-t-il encore son sens dans une telle situation? Cette 
dernée agricole, synonyme de santé, l'est-elle encore lorsqu'on s'attarde à tous les impacts 
potentiels que sa production peut engendrer? Certes, ces produits doivent préalablement être 
homologués par l'Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire (ARLA) qui relève du 
gouvernement fédéral canadien. Mais l'évaluation du risque nécessaire à l'homologation d'un 
pesticide nous assure-t-elle vraiment l'absence de risques inacceptables pour l'environnement 
et pour la santé humaine? Plusieurs rapports ont été produits au Canada sur les inquiétudes 
concernant l'évaluation et la gestion du risque des pesticides, dont trois, par les commissaires 
à l'environnement et au développement durable relevant de la vérificatrice générale (Canada, 
1999) (Canada, 2000a) (Canada, 2003a). On y soulève un grand nombre d'inquiétudes quant 
aux insuffisances des connaissances scientifiques sur la toxicité de ces produits ainsi quant 
aux limites et aux lacunes concernant le processus d'évaluation et de gestion du risque. Est-ce 
que les instances gouvernementales impliquées dans l'évaluation et la gestion du risque 
assument vraiment leurs rôles de protection de l'environnement et de la santé publique? Le 
principe de précaution qui stipule que l'absence de certitude scientifique ne doit pas servir de 
prétexte pour différer les décisions, s'il y a danger de préjudices graves ou irréversibles 
(Canada, 2001a) est-il appliqué par nos gouvernements en ce qui concerne les risques 
engendrés par les pesticides? Soulignons que l'étude d'une autre production agricole comme 
le maïs où n'importe quelle autre production hautement consommatrice de pesticide aurait 
aussi été intéressante pour un tel mémoire. Cependant, la relation que l'on fait depuis 
toujours entre la pomme et la santé, l'utilisation abondante de pesticides qui y est effectuée 
même si la superficie cultivée est peu élevée relativement à d'autres cultures et le contexte 
localisé de sa production en fait un modèle d'étude plus qu'intéressant pour ce type de 
recherche. 
Un moyen de minimiser les impacts des pesticides est de réduire les risques à la 
source c.-à-d. de diminuer leur application et d'utiliser des produits les moins toxiques 
possible pour les organismes non ciblés incluant les humains, la faune et la flore terrestre et 
aquatique, les oiseaux, les mammifères et les insectes et acariens bénéfiques. Un produit 
efficace sur l'organisme nuisible ciblé le moins toxique possible sur les insectes et les 
acariens bénéfiques dans les vergers peut constituer un argument de taille dans le choix du 
pesticide utilisé par le producteur. Ainsi, il s'assure de la répression de l'infestation en 
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question tout en conservant ses alliées qui pourront continuer à effectuer un contrôle 
biologique tout au long de la saison et ainsi diminuer les traitements subséquents. Ceci 
constitue d'ailleurs un des principes de la lutte intégrée c.-à-d. de connaître les alliés et 
ennemis des cultures et de rendre l'écosystème favorable aux alliés et non propice au 
développement des organismes nuisibles (Québec, 2004a). Mais pour appliquer ce principe, il 
faut premièrement connaître les prédateurs et les parasites présents dans les vergers ainsi que 
l'effet qu'ont les pesticides sur ces derniers. 
La démarche entreprise dans cette recherche consiste à étudier un prédateur méconnu 
ayant un potentiel de contrôle biologique intéressant dans les vergers québécois et à 
déterminer les pesticides utilisés dans les vergers les plus toxiques envers ce dernier. Par la 
suite, une analyse critique de la première étape d'évaluation du risque c.-à-d. de 
l'identification du danger (études toxicologiques) et une analyse descriptive de l'état des 
connaissances des agences de réglementation canadienne et américaine sur la toxicité des 
deux pesticides identifiés les plus hautement toxiques sur le prédateur étudié seront 
effectuées. Est-il acceptable d'utiliser des pesticides qui, par leur toxicité intrinsèque 
entraînent l'élimination de populations de prédateurs diminuant le contrôle biologique 
présent dans le verger et de ce fait augmentent les traitements subséquents et dont l'absence 
de risques pour la santé humaine et l'environnement ne peut être garantie par le processus 
actuel d'homologation au Canada? 
1.2 Questions de recherche et objectifs 
La pomoculture québécoise a été choisie corrune étude de cas étant donnée 
l'utilisation abondante de pesticides de différents groupes chimiques qu'on y effectue. 
Anystis baccarum (Linnaeus), un prédateur acarien nouvellement reconnu et représentant un 
potentiel important en tant qu'agent de contrôle biologique dans les vergers de porruniers 
québécois, sera étudié pour sa susceptibilité aux pesticides utilisés dans cette culture, ainsi 
que de façon exploratoire pour son potentiel en tant qu'agent de lutte biologique. 
La première partie de cette recherche est de type expérimental. Des études 
exploratoires seront réalisées sur la biologie du prédateur ainsi que des études toxicologiques. 
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Les deux pesticides les plus toxiques envers ce dernier seront les cas analysés dans la 
deuxième phase de cette recherche. Une étude descriptive des faiblesses concernant le 
processus d'évaluation de leur toxicité, première étape de l'évaluation du risque, sera par la 
suite effectuée. Cette analyse sera finalement accompagnée pour chacune des études 
toxicologiques exigées par l'Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire (ARLA) 
d'une recherche descriptive sur le manque de cormaissances scientifiques concernant la 
toxicité des deux pesticides identifiés les plus toxiques sur le prédateur A. baccarum. 
La question de recherche peut être formulée en ces termes: utilise-t-on des pesticides 
en pomoculture québécoise hautement toxiques pour les insectes et les acariens bénéfiques et 
plus particulièrement pour A. baccarum ? Cela affecte-t-il le contrôle biologique intrinsèque 
au verger? Enfin, le processus actuel d'identification du danger (qui multiplié par 
l'évaluation de l'exposition correspond à l'évaluation du risque effectué par l'ARLA) peut-il 
garantir d'une part l'absence de risques pour l'environnement, et d'autre part, l'absence de 
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Afin de répondre à cette question de recherche, quatre objectifs ont été déterminés. 
Objectif 1 Augmenter et approfondir les connaissances scientifiques sur la biologie d'A. 
baccarum dans les vergers de pommiers québécois. 
Étant donné que ce prédateur acarien n'a été que récemment reconnu dans certains 
vergers de pommiers québécois où l'utilisation des pesticides est minimale, il n'existe aucune 
donnée québécoise sur sa biologie, sa dynamique ainsi que sur son potentiel en tant qu'agent 
de lutte biologique. Une connaissance des alliés des cultures est un des principes de la lutte 
intégrée. Des études exploratoires ont donc été effectuées sur sa dynamique dans un verger 
de pommiers de la Montérégie et sur son efficacité de prédation. Les études sur le potentiel 
de cet acarien en tant qu'agent de lutte viennent appuyer l'importance d'effectuer des études 
toxicologiques de pesticides afin de le protéger et de permettre une recrudescence des 
populations dans les vergers de pommiers. 
Objectif2 Déterminer la susceptibilité d'A. baccarum aux pesticides utilisés dans les vergers 
québécois. 
Les études de toxicité résiduelle permettront d'identifier les pesticides utilisés dans 
les vergers de pommiers québécois qui sont hautement toxiques pour ce prédateur. Par la 
suite, une revue de littérature sera effectuée sur la toxicité des deux pesticides les plus 
toxiques envers A. baccarum sur les insectes et les acariens bénéfiques présents dans les 
vergers québécois afin de démontrer que leur utilisation atteint grandement le contrôle 
biologique intrinsèque du verger entraînant la pullulation d'organismes nuisibles et, de ce 
fait, une augmentation de l'utilisation des pesticides. Les deux pesticides évalués comme les 
plus toxiques seront les cas étudiés par la suite dans ce mémoire quant à l'examen critique 
des dispositifs d'évaluation de leur toxicité. 
Objectif 3 Mettre en évidence, par le biais de l'analyse des dispositifs d'évaluation de la 
toxicité des pesticides, si le processus d'évaluation du risque permet l'homologation de 
pesticides comportant ou non des risques sanitaires et environnementaux inacceptables. 
Une revue sera effectuée sur les principales faiblesses soulevées dans la littérature 
scientifique de plusieurs études toxicologiques exigées par l'ARLA. Ces faiblesses peuvent 
concerner plusieurs aspects des études toxicologiques tels que le protocole et la mesure 
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utilisés, la validité de l'extrapolation des résultats de l'animal à l'humain et la représentativité 
de l'espèce utilisée. Ceci permettra de déterminer si l'évaluation de la toxicité, telle qu'elle 
est actuellement appliquée, assure 1'homologation de pesticides ne comportant pas de risques 
sanitaires et environnementaux inacceptables. 
Objectif 4 Vérifier si certains pesticides déjà homologués l'ont été malgré des données 
incomplètes concernant leur toxicité. 
L'étude des données toxicologiques présentées dans les documents d'homologation 
des deux pesticides démontrés étant hautement toxiques sur A. baccarum permettra d'établir 
si leur homologation a été basée sur des données complètes ou non. 
Ces quatre objectifs spécifiques permettront de répondre à l'objectif général. Nous 
souhaitons en effet comprendre si les processus d'évaluation encours tiennent compte de 
façon appropriée des risques relatifs à la diminution du contrôle biologique susceptibles de 
contribuer à l'augmentation de l'utilisation des pesticides. L'objectif sous-jacent est de mieux 
cerner les faiblesses d'un tel processus quant à l'évaluation des risques pour la santé ainsi que 
pour l'environnement. 
1.3	 Cadre théorique: D'une trajectoire personnelle à une approche écosystèmes et santé 
1.3.1	 Trajectoire personnel Ile 
Étudiante de maîtrise en sCiences de l'environnement, agronome de formation et 
travaillant dans le milieu agricole depuis mon enfance, j'ai toujours été passionnée par le 
processus biologique qui transforme une simple petite graine en un plant garni de fruits 
succulents dans lesquels on croque en oubliant les labeurs qui ont été nécessaires à sa 
production. Ce fût toujours un phénomène un peu miraculeux pour moi, et je me suis plue 
depuis ma tendre enfance à observer la croissance de tous ces végétaux. Jusqu'au jour où 
mon regard émerveillé s'est quelque peu transformé lorsque j'ai réalisé que tous ces petits 
miracles de la vie n'étaient pas sans taches et que ce que je croyais si naturel ne l'était pas 
vraiment. Je réalisai qu'une panoplie de produits chimiques était appliquée tout au long de la 
production de tous ces végétaux destinés à l'alimentation. Par la suite, ma formation en 
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agronomie et mes expériences professionnelles dans ce milieu m'ont fait réaliser la grande 
dépendance des producteurs agricoles à l'industrie agrochimique. J'ai été maintes et maintes 
fois en contact avec ces produits lors de leur manipulation ou lors de dépistage de champs 
préalablement traités. Le doute s'est alors installé quant à la sécurité de ces produits pour 
l'humain et pour l'environnement. Ce fut d'ailleurs le but premier de mon entrée à la maîtrise 
en sciences de l'environnement, c.-à-d. augmenter mes connaissances au sujet des pesticides 
et de leurs conséquences possibles sur la santé humaine et sur l'environnement, aspect qui à 
mon avis est trop peu abordé lors de notre formation en agronomie. J'ai donc voulu, par le 
biais de ma maîtrise, approfondir mes connaissances agronomiques en entomologie, en 
acarologie, en lutte biologique et en écotoxicité, mais aussi m'ouvrir à de nouveaux champs 
de connaissances tels que la santé publique, la santé environnementale et les politiques 
publiques. Ces brefs éléments de trajectoire personnelle permettent de mieux saisir d'une 
part, mon vif intérêt à réaliser ce mémoire dans le cadre d'une approche interdisciplinaire, ce 
qui explique notamment le choix de mes directeurs de mémoire venant d'horizons 
disciplinaires, voire interdisciplinaires fort différents, soit sociologie, sciences de 
l'environnement et santé pour Louise Vandelac et toxicologie, entomologie et acarologie 
pour Noubar J. Bostanian. Cette approche interdisciplinaire permet d'appréhender une 
question à travers l'interaction de plusieurs disciplines. Elle permet ici d'aborder la 
problématique de l'utilisation des pesticides à la fois sur un plan précis et purement 
agronomique, par l'étude de leurs effets sur le prédateur et par la suite sur un plan plus large 
de santé publique, de santé environnementale et de politiques publiques. 
Quand j'ai constaté l'extrême toxicité de certains pesticides étudiés pour les insectes et 
les acariens utiles présents dans les vergers de pommiers québécois, mes inquiétudes quant à 
leur toxicité pour les êtres humains et pour l'environnement m'ont incité à revoir Je 
cheminement méthodologique de ce mémoire en accordant plus d'importance que je ne 
l'avais initialement imaginé aux politiques publiques. En effet, toutes les informations 
recueillies quant aux résultats des études biologiques et toxicologiques sur le prédateur m'ont 
incité à approfondir l'état des connaissances des agences de réglementation sur la toxicité de 
ces produits et à pousser l'analyse critique des dispositifs actuels d'évaluation de la toxicité 
humaine et de l' écotoxicité afin d'avoir une vision de la problématique des pesticides plus 
globale et plus intégrée. 
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1.3.2	 L'approche écosystèmes et santé 
Les humains sont en contact avec les pesticides par les aliments qu'ils ingèrent ou encore, 
pour certains, lors de la manipulation de ces produits, mais aussi par l'environnement, c.-à-d. 
l'air, l'eau, le sol, les plantes, etc... Certes, cet environnement héberge des êtres humains, 
mais aussi une multitude d'écosystèmes variés où vit une grande diversité d'organismes. Or, 
la pollution par les pesticides peut avoir des effets considérables sur l'ensemble des éléments 
de cet écosystème dont dépend largement la santé des êtres humains. À la lumière des 
connaissances actuelles, on ne peut plus désormais dissocier la santé humaine de la santé des 
écosystèmes. Cette recherche s'est donc aussi effectuée dans une approche écosanté, 
approche fondée sur les liens étroits entre la santé des individus, des populations et celle des 
écosystèmes (Vandelac, 2006). Cette approche globale et intégrée, appelée aussi écosystèmes 
et santé, qui est le fruit de nombreux travaux développés entre autres au CINBIOSE 
(Mergler, 2001) dans des projets de recherche interdiscipinaire et popularisée notamment par 
le CRDI au plan international (Forget et Lebel, 2003) fait suite aux travaux pionniers menés 
dans le cadre de la Commission mixte internationale des Grands-Lacs et du Saint-Laurent. 
L'approche écosanté considère la place de l'humain dans son environnement. Elle reconnaît 
les liens étroits entre les humains et leurs environnements biophysique, social et économique 
et que ces liens se répercutent sur la santé des individus (Lebel, 2003). 
On s'attarde donc à l'écotoxicité des pesticides, mais aussi à leur toxicité humaine. 
L'humain est ici considéré comme un organisme parmi d'autres faisant partie intégrante de 
son environnement. Enfin, l'analyse critique des dispositifs d'évaluation de la toxicité des 
pesticides permet de s'intéresser à la problématique de la pollution des pesticides en abordant 
cette question dès l'amont, c.-à-d. à l'une des sources mêmes des problèmes de santé 
humaine et environnementale, à savoir au moment de l'évaluation de leur toxicité en fonction 
des dispositifs réglementaires permettant leur homologation. 
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1.3.3 Clarifications conceptuelles 
Dans une telle approche interdisciplinaire appréhendant à la fois des questions 
scientifiques et teclmiques, et d'autres qui relèvent davantage des politiques publiques, 
plusieurs concepts méritent d'être précisés quant à la problématique et à la question de 
recherche: 
l-Produits de lutte antiparasitaire : 
Selon la Loi sur les produits antiparasitaires (LPA) (Canada, 2002a), les produits de lutte 
antiparasitaire sont définit comme suit: 
a) Produit, substance ou organisme, notamment ceux résultant de la bioteclmologie, 
constitué d'un principe actif ainsi que de formulants et de contaminants et fabriqué, 
présenté, distribué ou utilisé comme moyen de lutte direct ou indirect contre les parasites 
par destruction, attraction ou répulsion, ou encore par atténuation ou prévention de leurs 
effets nuisibles, nocifs ou gênants; b) tout principe actif servant à la fabrication de ces 
éléments; c) toute chose désignée comme telle par le règlement. 
Ces produits incluent notamment les fongicides, insecticides, herbicides, acaricides et 
antimicrobiens comme les désinfectants, les produits chimiques pour piscines et les agents de 
protection du bois. Pour plus de commodité, on utilisera dans ce document le terme pesticide 
incluant les principaux groupes utilisés en agriculture soit les insecticides, fongicides, 
herbicides et acaricides. 
2-Matière active: 
La matière active est aussi parfois nommée « ingrédient actif» ou « principe actif ». 
Selon la LPA, le principe actif se définit comme (Canada, 2002a): 
Composant d'un produit antiparasitaire auquel les effets recherchés sont attribués, y 
compris un synergiste. Ne sont pas visés par la présente définition les solvants, diluants, 
émulsifiants ou autres composants qui ne produisent pas principalement ces effets. 
3-Matière inerte: 
Un pesticide est composé de matières actives, mais aussi de matières inertes aussI 
nommées produits de formulation, ingrédients inertes ou encore autres ingrédients. Selon 
l'ARLA, une matière inerte est (Canada, 2002b) : 
Toute substance ou tout groupe de substances autres qu'une matière active, ajoutés 
délibérément à un produit antiparasitaire afin d'améliorer ses caractéristiques physiques 
comme l'indice de pulvérisation, la solubilité, le pouvoir d'étalement et la stabilité. 
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Les adjuvants, les solvants, les agents émulsifiants, les colorants et les parfums contenus dans 
les pesticides font donc partie des matières inertes. Ces substances sont souvent présentes en 
plus grande quantité que la matière active dans une préparation commerciale (PC) de 
pesticide. On peut penser que le terme inerte désigne des substances ne posant pas de risques 
pour la santé humaine et l'environnement. Ce n'est cependant pas le cas. Or, ces substances 
ne sont pas assujetties au même processus d'évaluation du risque pour la santé humaine et 
l'environnement que les matières actives. On connaît très peu la toxicité de ces substances 
dont les informations sont généralement protégées en tant qu'informations confidentielles. 
4-Évaluation du risque: 
L'évaluation du risque d'un pesticide doit être effectuée à des fins d'homologations. 
On compte près de 550 matières actives utilisées dans plus de 7000 préparations 
commerciales qui sont homologuées au Canada (Canada, 2005a). Parmi ces matières actives, 
401 ont été homologuées avant 1995 (Canada, 2005a). Ces dernières doivent faire l'objet de 
réévaluation selon les méthodes modernes d'évaluation des risques (Canada 2005a). Il existe 
une étroite dépendance entre la tenue des réévaluations canadiennes et celles des États-Unis 
(U.S. EPA) (Canada, 2001 b). On utilise fréquemment les évaluations faites à l'étranger et 
particulièrement celles des États-Unis afin de limiter au maximum les coûts d'examen de ces 
pesticides (Canada, 2001 b). Lorsqu'une évaluation du risque a été effectuée aux États-Unis, 
le Canada s'appuie sur l'examen du U.S. EPA, sans études internes significatives menées au 
Canada (Canada, 2001 b). Ces documents doivent traiter des principaux domaines 
scientifiques sur lesquels s'appuient les décisions réglementaires du Canada, c.-à-d. la santé 
humaine et l'environnement (Canada, 200Ib). Dans la deuxième partie de ce mémoire, les 
documents de réévaluation du risque du U.S. EPA pourront être utilisés si de tels documents 
ne sont pas encore disponibles au Canada étant donné cette étroite dépendance du Canada 
envers le programme de réévaluation des États-Unis. 
L'évaluation des risques sanitaires et environnementaux effectuée par l'ARLA et par le 
U.S. EPA comprend quatre étapes (Canada, 2000a) : 
1- Identification du danger (études toxicologiques) 
2- Estimation de l'exposition
 
3- Évaluation des conséquences
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4- Estimation du risque 
On s'attardera dans le cadre de cette recherche à la première étape d'évaluation du risque c. ­
à-do à l'identification du danger. C'est à cette étape que l'on évalue la toxicité intrinsèque de 
la matière active ou de la préparation commerciale, dépendant de la toxicité évaluée, par des 
études toxicologiques. Le danger se mesure soit par l'établissement d'une CLsoou d'une DLso 
c.-à-d. d'une dose ou d'une concentration qui entraîne la mort de 50 % des organismes testés 
et/ou par un effet seuil c.-à-d. une dose ou une concentration provoquant un effet nocif en 
deçà ou au-dessus duquel l'effet ne se manifeste pas. Selon les résultats, les gouvernements 
disposent par la suite de directives qui permettent de les classer dans une catégorie de toxicité 
pour chaque test effectué. Ainsi, pour un même test, ils peuvent comparer la toxicité des 
substances entre elles. Plus la dose ou la concentration entraînant des effets néfastes est 
faible, plus le produit est considéré comme ayant une haute toxicité. La critique effectuée 
dans ce mémoire s'attarde aux études utilisées pour effectuer l'identification du danger c.-à-d. 
pour évaluer la toxicité inhérente du produit. Cette étape a été choisie car elle constitue la 
première étape de l'évaluation du risque des pesticides et que toutes les autres étapes 
subséquentes en découlent. Une analyse critique rigoureuse de toutes les étapes d'évaluation 
du risque n'aurait pas été possible dans le cadre d'un mémoire de maîtrise. L'expression 
évaluation de la toxicité sera utilisée afin d'exprimer la première étape de l'évaluation du 
risque où l'identification du danger des pesticides est effectuée par des études toxicologiques. 
5-Évaluation des risques pour l'environnement: 
L'évaluation des risques des pesticides pour l'environnement par l'ARLA s'appuie 
sur des données scientifiques concernant le devenir des produits dans l'environnement ainsi 
que sur des études écotoxicologiques (Canada, 2004a). Ces dernières évaluent les dangers c.­
à-do la toxicité intrinsèque de la matière active du pesticide, et dans certains cas de la 
préparation commerciale, pour les végétaux et les animaux non visés, aussi bien sur terre que 
dans les étendues d'eau (Canada, 2004a). Dans le cadre de cette recherche, la critique portera 
sur les études écotoxicologiques relatives à l'évaluation des risques pour l'environnement. 
6-L'évaluation des risques sanitaires: 
L'évaluation des risques sanitaires débute par une batterie de tests toxicologiques 
effectuée chez différentes espèces animales, par différentes voies, à des fréquences et à des 
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concentrations ou doses différentes qui sont par la suite extrapolées à l'humain suite à 
l'insertion de facteurs exprimant les différences intra et inter-espèces. Des études sur les 
propriétés métaboliques et toxicokinétiques sont aussi exigées (Canada, 2004b). Dans le 
cadre de cette recherche, on s'attardera aux études toxicologiques suivantes: 
toxicité aiguë;
 
toxicité à court terme;
 




dérèglement des fonctions endocrines.
 
L'analyse critique des études sur les propriétés métaboliques et toxicokinétiques ne sera pas 
effectuée, car mes compétences dans ce domaine ne me permettent pas d'effectuer un travail 
éclairé et juste. Une préférence a été accordée à certaines études toxicologiques dont les 
résultats servent souvent de base à d'autres, telles que les études de toxicité aiguë et les 
études de toxicité à court et long terme. Une attention particulière a aussi été accordée aux 
études toxicologiques sur le système immunitaire et endocrinien. 
7- Le risque acceptable: 
Selon la LPA (Canada, 2002a) ; 
[... ] les risques sanitaires ou environnementaux d'un produit antiparasltalre sont 
acceptables s'il existe une certitude raisonnable qu'aucun dommage à la santé humaine, 
aux générations futures ou à l'environnement ne résultera de l'exposition au produit ou de 
l'utilisation de celui-ci, compte tenu des conditions d'homologation proposées ou fixées. 
Contrairement au terme acceptable, il n'y a aucune définition du terme risque inacceptable 
dans la LPA et ses règlements, malgré son utilisation courante dans les documents 
d'homologation des pesticides. On peut même lire sur le site internet de l'ARLA que leur 
objectif premier est d'éviter que l'utilisation de produits antiparasitaires présente des risques 
inacceptables pour l'humain et pour l'environnement (Canada, 2004c). Si on suit la logique 
de cette définition, on pourrait définir qu'un risque est inacceptable s'il existe une certitude 
raisonnable que des dorrunages à la santé humaine, aux générations futures ou à 
l'environnement résultent de l'exposition au produit ou de l'utilisation de celui-ci, compte 
tenu des conditions d'homologation proposées ou fixées. On conserve donc la définition de la 
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LPA du risque acceptable tout en gardant en tête, selon sa propre logique qu'elle serait à 
l'inverse celle du risque inacceptable. 
8- La toxicité humaine et environnementale: 
Selon la Loi canadienne sur la protection de l'environnement (LCPE), la définition de 
toxique se lit comme suit (Canada, 2007): 
[ ... ] est toxique toute substance qui pénètre ou peut pénétrer dans l'environnement en une 
quantité ou une concentration ou dans des conditions de nature à : a) avoir, 
immédiatement ou à long terme, un effet nocif sur l'environnement ou sur la diversité 
biologique; b) mettre en danger l'environnement essentiel pour la vie; c) constituer un 
danger au Canada pour la vie ou la santé humaine. 
Un produit est ici considéré toxique lorsqu'il est utilisé dans des quantités ou des 
concentrations qui provoquent des effets nocifs à court ou long terme sur l'environnement 
eUou sur la santé humaine. La notion de toxicité utilisée dans ce mémoire se rapportera à la 
capacité d'un produit d'entraîner des effets néfastes sur des organismes vivants selon les 
doses ou concentrations testées. Donc, selon une telle logique, plus la dose ou la 
concentration entraînant des effets néfastes est faible; plus la substance est toxique. 
9- La toxicité des pesticides sur les insectes et acariens prédateurs: 
Le deuxième chapitre de ce mémoire permet de déterminer les deux pesticides les 
plus toxiques sur le prédateur étudié selon la dose recommandée dans les vergers de 
pommiers québécois. La plupart des études toxicologiques dans ce domaine évaluent des 
CL50 (concentration entrainant 50 % de mortalité chez l'organisme testé) sans nécessairement 
statuer sur une catégorie de toxicité. Hassan (1992) a déterminé quatre catégories de toxicité 
selon le pourcentage de mortalité entrainé par la concentration utilisée soit: 
1- non toxique: < 30 % de mortalité
 
2- légèrement toxique: 30 à 70 % de mortalité
 
3- modérément toxique: 80 à 98 % de mortalité
 
4- hautement toxique: > 99 % de mortalité
 
Statuer qu'un produit utilisé à une concentration entraînant la mort de 70 % des organismes 
testés est légèrement toxique est pour le moins très discutable. On peut fortement douter que 
la perte de 70 % d'une population de prédateur permettra un contrôle biologique efficace par 
la suite. Bostanian et al. (2001) ont défini quatre autres catégories de toxicité en considérant 
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davantage les effets sur le contrôle biologique qu'entraînera la perte d'W1 certain pourcentage 
de la population du prédateur testé: 
1- 0 à 25 % de mortalité: non toxique 
2- 26 à 50 % de mortalité: légèrement toxique 
3- 51 à 75 % de mortalité: modérément toxique 
4- 76 à 100 % de mortalité: hautement toxique 
Ces quatre catégories seront celles utilisées dans le cadre de cette recherche. La CLso qui sera 
évaluée permettra de déterminer la toxicité du pesticide relativement à la concentration 
recommandée dans les vergers de pommiers. 
10- La lutte intégrée: 
Selon le MAPAQ (Québec, 2006c), il existe six étapes dans la lutte intégrée: 
1.	 Identifier les alliés et les ennemis des cultures 
2.	 Dépister et évaluer la situation globale (les conditions environnementales, 
l'abondance des organismes nuisibles et utiles, l'état de santé et le stade de 
développement des cultures, etc.). 
3.	 Utiliser les seuils d'intervention déterminés par le niveau de risque que représente 
l'organisme nuisible. 
4.	 Adapter l'écosystème, c.-à-d. le rendre favorable aux organismes utiles, mais non 
propice aux insectes ravageurs, aux agents pathogènes et aux mauvaises herbes. 
5.	 Intégrer, selon les cas, différentes techniques de lutte, préventives ou curatives, et 
ainsi assurer une réduction durable et efficace des populations d'organismes 
nuisibles. 
6. Évaluer les conséquences et l'efficacité des actions privilégiées. 
En étudiant de façon exploratoire la biologie du prédateur A. baccarum et par les études de 
toxicologie des pesticides, on adopte deux principes de la lutte intégrée, soit l'identification 
des alliés des cultures et l'adaptation de l'écosystème en le rendant favorable aux organismes 
utiles, qui dans ce cas-ci est le prédateur étudié. 
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1.4	 Méthodologie générale 
Une revue de littérature a d'abord été effectuée sur la pomiculture québécoise, sur 
l'utilisation des pesticides dans cette culture et sur la toxicité humaine et environnementale de 
ces produits. Plusieurs sources d' infonnations ont été consultées, allant de la littérature 
scientifique, en passant par la documentation gouvernementale (études du MDDEP, trois 
rapports des commissaires à l'environnement et au développement durable faisant état de la 
problématique des pesticides au Canada) ainsi que des sources documentaires d'instances 
professionnelles (Fédération des producteurs de pommes du Québec (FPPQ)) et des rapports 
de firmes privées dressant le portrait agroenvironnemental des fennes du Québec. Cette 
première analyse documentaire a permis de dresser un portrait global de la situation et 
d'orienter la recherche. 
Plusieurs stratégies de recherche ont été utilisées pour alimenter les différents volets 
de ce mémoire. Voici dans l'ordre les principales revues de littérature effectuées par 
thématique qui correspondent aux différents chapitres de ce mémoire: 
les études biologiques sur A. baccarum ; 
les études toxicologiques sur A. baccarum ; 
l'analyse critique des dispositifs d'évaluation de la toxicité humaine des 
pesticides; 
l'état des connaissances des agences de réglementations canadiennes et 
américaines sur la toxicité humaine de deux pesticides; 
l'analyse critique des dispositifs d'évaluation de l'écotoxicité et l'état des 
connaissances des agences de réglementations canadiennes et américaines sur 
l'écotoxicité de deux pesticides. 
Ces chapitres sont présentés selon le cheminement de ma réflexion. Premièrement, des études 
exploratoires sur la biologie d'A. baccarum ont été effectuées sous la direction de M. Noubar 
J. Bostanian, chercheur en entomologie fruitière au Centre de recherche et développement en 
horticulture (CRDH) d'Agriculture et Agroalimentaire Canada à St-Jean-sur-Richelieu. Les 
études sur le terrain se sont effectuées dans un verger de pommiers de la fenne expérimentale 
d'Agriculture et Agroalimentaire Canada située à Frelighsburg (Québec) de la fin mai à la 
mi-octobre 2006. Ces études ne sont qu'exploratoires et serviront de bases de données pour 
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des études ultérieures plus approfondies. Les données recueillies sur une seule année de 
terrain sur la biologie du prédateur ne peuvent en effet être suffisantes à la création de 
connaissances scientifiques rigoureuses qui puissent être généralisables. Cependant, la 
présentation de certaines de ces données demeure néanmoins pertinente étant donné 
qu'aucune étude n'a été effectuée au Québec, que seulement deux études au Canada 
mentionnent sa présence dans les vergers et qu'une revue de littérature exhaustive effectuée 
avec l'outil de recherche AgriCat (catalogue collectif national de la Bibliothèque canadienne 
de l'agriculture avec plus de 1,4 million de volumes y compris l'abonnement à 3 000 
périodiques) sur ce prédateur n'a permis de repérer que 14 articles scientifiques. Ces données 
préliminaires permettront aussi à l'équipe de M. Bostanian d'améliorer certains protocoles 
utilisés pour de futures études. De plus, tous les spécimens recueillis tout au long de la saison 
2006 leur permettront d'augmenter les connaissances scientifiques quant au cycle de vie de 
ce prédateur dans les vergers québécois. Ces premières études révèlent le potentiel d'A. 
baccarum en tant qu'agent de lutte biologique dans les vergers et offrent ainsi un prétexte à la 
deuxième partie de la recherche qui est l'étude de la susceptibilité de ce prédateur aux 
pesticides utilisés dans les vergers de pommiers québécois. 
Les études de toxicité résiduelle de pesticides sur A. baccarum sont la deuxième 
stratégie de recherche utilisée. Cette dernière relève de la recherche expérimentale 
provoquée. Les spécimens utilisés provenaient de la ferme expérimentale de Frelighsburg et 
les tests étaient effectués au centre de recherche à St-Jean-sur-le-Richelieu. Une équipe de 
stagiaires accepta de récolter les centaines de spécimens nécessaires aux études. Les études se 
sont déroulées pendant les étés 2005 et 2006 permettant d'examiner la toxicité de huit 
insecticides et de sept fongicides sur le prédateur étudié. En ce qui concerne le choix des 
pesticides testés, une recherche documentaire a été effectuée afin de choisir des produits qui 
soulèvent une inquiétude quant à leur présence dans l'environnement et à leurs effets nocifs 
potentiels, à l'importance de leur utilisation ainsi que pour leur forte toxicité pour les 
humains et pour l'environnement. Au plan méthodologique, j'ai préféré décrire les stratégies 
de recherche documentaire ainsi que les sources retenues dans le chapitre sur la question afin 
d'éviter les redites. Cette documentation a permis de choisir six insecticides et six fongicides. 
Deux autres insecticides et un fongicide ont aussi été testés pour leur toxicité envers A. 
baccarum mais ces derniers ne sont pas homologués dans la culture de la pomme, mais plutôt 
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dans la vigne où le prédateur est aussi présent. Étant donné que M. Noubar J. Bostanian, mon 
co-directeur, travaille aussi la question de l'utilisation des pesticides dans les vignobles 
québécois, on a profité du temps et des ressources disponibles pour effectuer le plus de tests 
possibles. Ces résultats, pertinents pour la viticulture québécoise, seront donc inclus dans ce 
mémoire, mais ils ne seront pas considérés comme cas possible à l'étude dans les sections 
suivantes de la recherche. Les résultats des études toxicologiques seront présentés sous forme 
de deux articles scientifiques. L'article sur les insecticides est publié dans la revue 
scientifique américaine «Journal of Economie Entomology » et celui sur les fongicides dans 
la revue scientifique « Phyloparasitica ». 
Après avoir découvert qu'on utilisait des pesticides très hautement toxiques pour A. 
baccarnm, un prédateur ayant un potentiel de contrôle biologique très intéressant dans les 
vergers de pommiers, il convient de s'interroger quant à leurs effets sur tous les autres 
organismes non ciblés. Ces résultats des recherches nous amènent vers l'analyse critique des 
dispositifs d'évaluation de la toxicité humaine et de l'écotoxicité des pesticides. Cette section 
du mémoire s'appuie essentiellement sur une revue de littérature et sur une brève analyse de 
documents gouvernementaux clés. Plusieurs propos ont été centrés sur les principales 
conclusions des trois rapports des commissaires à l'environnement et au développement 
durable sur les pesticides au Canada (Canada, 1999) (Canada, 2000a) (Canada, 2003a), 
excellents documents synthèse de l'état des connaissances sur la toxicité des pesticides qui 
ont constitué le point de départ de ma réflexion sur le sujet. En ce qui concerne l'analyse 
critique de l'évaluation de la toxicité humaine, quelques 55 articles scientifiques ont été 
répertoriés sur l'évaluation de la toxicité humaine publiés entre 1927 et 2005 dont les deux 
tiers ont été publiés après 1990. Pour identifier ces articles nous avons eu recours aux outils 
de recherche ScienceDirect et PubMed2 en utilisant les mots-clés suivants: 
cancer et pesticide; 
immunotoxicity et pesticide; 
endocrine disruption et pesticide; 
extrapolation et toxicity ; 
neurotoxicity et pesticide; 
2 PubMed est un service de la Bibliothèque nationale de médecine des États-Unis qui inclue 16 
millions de citations de MEDLINE et autres journaux biomédicaux à partir de 1950. 
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dermal toxicity et assessment ; 
susceptibility, human et pesticide; 
critic, pesticide et toxicity ; 
critic et LDSO ou LCSO ; 
cri tic, risk assessment et pesticide. 
Plusieurs rapports publiés par exemple par la « Commission on Life Science» (NRC, 1993), 
par « l 'Institute for environment and health» (IEH) de l'université de Leicester (MRC, 1995), 
par l'EMCOM3 (EMCOM, 2006), par l'Institut de recherche en santé et sécurité au travail 
(m.SST) du Québec (m.SST, 1996) (IRSST, 2001), par les commissaires à l'environnement et 
au développement durable relevant de la vérificatrice générale (Canada, 1999) (Canada, 
2000a) (Canada, 2003a) ont aussi été utilisés. De plus, la documentation disponible à 
l'ARLA, au U.S. EPA et à l'OCDE relative aux tests utilisés dans l'évaluation de la toxicité 
humaine a été consultée. Afin de soutenir l'argumentation et d'illustrer le propos, il a été 
retenu, de cette vaste revue de littérature, plusieurs citations laissées dans la langue originale 
pour ne pas en altérer le propos. 
En ce qui concerne l'analyse critique de l'écotoxicité, la revue de littérature a été 
beaucoup moins basée sur les périodiques scientifiques. En effet, contrairement aux tests de 
toxicité humaine, la nature des tests utilisés contient moins d'incertitudes scientifiques (ex: 
pas d'extrapolation inter-espèces) et a donc entraîné la publication de beaucoup moins 
d'articles scientifiques. Un examen critique de j'évaluation de l'écotoxicité a aussi été 
effectué à partir de l'analyse des documents du U.S. EPA, de l'ARLA et de l'OCDE sur les 
tests étudiés. Une importance particulière a été accordée à chacun des tests exigés pour 
évaluer l'écotoxicité ainsi qu'à leur représentativité dans le contexte de la pomiculture 
québécoise. 
Concernant l'état des connaissances des agences de réglementation américaine et 
canadienne sur la toxicité des deux pesticides retenus (les plus hautement toxiques sur A. 
) EMCOM est un site intemet d'information (www.emcom.ca) sur les perturbateurs endocriniens. Il est 
dirigé par un groupe de facultés de six universités canadiennes (Guelph, McMaster, Ottawa, Queen's, 
Calgary et Saskatchewan). L'information disponible sur ce site est examinée et compilée par une 
équipe de chercheurs et de cliniciens issus du milieu universitaire, du domaine de la santé et du secteur 
public. 
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baccarum), plusieurs documents du U.S. EPA, de l'ARLA, de l'OCDE et des fabricants ont 
été consultés. Les références précises des documents utilisés seront énumérées dans les 
chapitres traitant de l'état des connaissances sur la toxicité humaine et environnementale des 
pesticides étudiés. Étant donné que l'ARLA n'a pas tenniné la réévaluation du carbaryl, 
contrairement au U.S. EPA, peu d'infonnations étaient disponibles au niveau canadien sur la 
toxicité de ce pesticide. Les documents du U.S. EPA ont donc été majoritairement utilisés. 
Finalement, j'ai participé tout au long de ma maitrise à des conférences sur la 
pomiculture au Québec et j'ai également visité plusieurs pomiculteurs et échangé avec 
différents intervenants afin d'avoir une vue d'ensemble de la problématique de la 
surutilisation des pesticides en pomiculture. 
1.5	 Structure du document 
L'état des connaissances, la méthodologie, les résultats et la discussion des études sur 
la biologie d'A. baccarum seront présentés au deuxième chapitre. Rappelons que les études 
que nous avons menées, bien qu'elles soient significatives, en sont encore néanmoins au 
stade exploratoire. Suivront par la suite (chapitre III) les tests de toxicité résiduelle de 
pesticides sur A. baccarum qUI seront précédés par une section justifiant le choix des 
pesticides étudiés. L'état des connaissances, la méthodologie, les résultats et la discussion de 
cette partie seront présentés, comme nous l'avons déjà indiqué plus haut, sous fonne de deux 
articles scientifiques. 
Le quatrième chapitre sera consacré à l'analyse critique de l'évaluation de la toxicité 
humaine des pesticides, suivi d'un chapitre sur l'état des connaissances des agences de 
réglementation canadienne et américaine sur la toxicité humaine des deux pesticides 
identifiés comme hautement toxiques sur le prédateur étudié. Le dernier chapitre permettra de 
lier l'analyse critique de l'évaluation de l' écotoxicité et l'état des connaissances des agences 
de réglementation canadienne et américaine quant aux études écotoxicologiques. Finalement, 
une conclusion générale pennettra de dégager les lignes de force de ce travail. 
CHAPITRE II 
ÉTUDES EXPLORATOIRES SUR LA BIOLOGIE DU PRÉDATEUR ACARIEN 
ANYSTlS BACCARUiVj (L.) (ACARI: ANYSTIDAE) 
2.1 Introduction 
On recense présentement dans les vergers québécois trois acanens phytophages 
(nuisibles) soit le tétranyque rouge (Panonychus ulmi (Koch)), le tétranyque à deux points 
(Tetranychus urticae Koch) et l'ériophiyde du pommier (Aculus schlechtendali (Nalepa)) 
(Chouinard et al., 2000). Ces derniers entraînent une diminution de la photosynthèse résultant 
en une diminution de la taille des fruits ce qui encourage leur chute prématurée et affecte la 
fructification de l'année suivante (Duval, 1992) (Chouinard, 1997). On recense, dans les 
vergers québécois, plusieurs acariens prédateurs de ces trois acariens nuisibles. Dans la 
famille des stigmaeides, Agistemus fleschneri et dans la famille des phytoséidés, Neoseiulus 
fallacis (Gannan) et Typhlodromus caudiglans (Schuster) sont des prédateurs importants 
(Lasnier et al., 2004). Deux autres prédateurs acariens moins connus agissent également sur 
la régulation des populations d'acariens phytophages: Anystis baccanlm (L.) et Balaustium 
sp. (Lasnier et al., 2004). Contrairement à certains autres prédateurs acariens comme le 
Typhlodromus pyri Scheuten, A. baccarum est reconnu pour ne pas causer de dommages aux 
feuilles ou aux fruits (Senconga et al., 2004). Tous ces acaliens prédateurs sont d'une 
importance capitale dans la répression des populations d'acariens phytophages et autres 
insectes nuisibles dans les vergers de pommiers. Quelques études ont été effectuées à 
l'international (ex: Irlande du Nord, Russie) sur A. baccarum. Or, il n'en existe aucune à ce 
jour effectuée au Québec. 
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2.2 Études exploratoires sur l'efficacité de prédation d'A. baccarum 
2.2.1	 État des cOImaissances sur les proies potentielles d'A. baccarum 
Soulignons tout d'abord qu'Anystis baccarum (L.) et Anystis agilis (Banks) sont la 
même espèce et que les deux appellations sont utilisées dans la littérature scientifique. A. 
baccarum sera utilisé dans le présent document. Anystis sp. est un prédateur généraliste au 
comportement caIU1ibale recoIU1U pour sa grande voracité, ses déplacements rapides se 
nourrissant de n'importe quel arthropode qu'il peut attraper (vivant ou mort) (Gerson, Smiley 
et Ochoa, 2003) (Cuthbertson et Murchie, 2004). Leurs proies sont très diversifiées et 
incluent plusieurs acariens (Baker, 1967). En Irlande du Nord, A. baccarum joue un rôle 
important dans la répression des populations d'A. schlechtendali (ériophyide du pommier), 
acarien phytophage qui est aussi présent dans les vergers de pommiers québécois 
(Cuthbertson et Murchie, 2003). Au Canada, on a observé la prédation du tétranyque rouge 
(P. ulmi) par ce prédateur sur les pêchers (Putman et Herne, 1966). Anystis sp. a été observé 
se nourrissant du puceron des céréales (Sitobion avenae (F.» (El Banhawy, Carter et WYIU1e, 
1993), d'œufs de lépidoptères dans les cultures d'artichauts (Lange, 1940), de cicadelles et 
d'acariens phytophages dans la culture de la vigne (Sorensen et al., 1976), du thrips du citron 
(Mostafa, DeBach et Fisher, 1975), de pucerons verts du pommier (Rhopalosiphum insertum 
(Walker» (Cuthbertson, Bell et Murchie 2003), de psoques (Psocoptera), de collemboles 
(Collembola), de psylles (Psyllidae), d'œufs de diptères (Baker, 1967), de larves de la tique 
Boophilus microplus Canestrini en Australie (Holm et Wallace, 1989) et de larves de 
tortricidés (Baker, 1983). 
Des tests effectués en Australie ont démontré qu'une densité de 100 Anystis wallacei 
au mètre carré peut tuer jusqu'à 16000 acariens Halotydeus destructor (Tucker) en une 
génération (Michael, 1995). Selon le stade de croissance du prédateur, la sélection de la proie 
change. On estime à 23-40 femelles adultes de T. urticae la consommation quotidieIU1e de 
chaque individu d'A. baccarum au stade tritonymphe4 et adulte femelle (Sorensen et al., 
1976). Au stade adulte, Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya (1974) affirment qu'un 
individu d'A. baccarum peut consommer en moyeIU1e 37 tétranyques ou 70 ériophiydes du 
pommier ou 7 pucerons en 24 heures dans des conditions de laboratoire. Selon une étude plus 
4 Troisième stade de vie larvaire de certains acariens 
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récente aussi effectuée en laboratoire, on affirmait qu'A. baccarum pouvait consommer en 
moyenne 1,2 puceron vert du pommier (R. insertum) ou 6,2 tétranyques rouges (P. ulmi) ou 
5,2 acariens Bryobia rubrioculus (Scheuten) en 24 heures (Cuthbertson et Murchie, 2004). 
2.2.2 Méthodologie des bio-essais sur l'efficacité de prédation d'A. baccarum sur T. urticae 
et Aphis pomi de Geer 
Des bio-essais d'efficacité de prédation d'A. baccarum avec des tétranyques à deux 
points (T. urticae) et avec le puceron vert du pommier (Aphis pomi de Geer) ont été effectués. 
Ces deux ravageurs ont été choisis car ils sont présents dans les vergers de pommiers 
québécois ainsi qu'en raison de leur facilité d'élevage. 20 tétranyques à deux points adultes 
ont été insérés dans chacun des dix pétris (50mm x 9mm) contenant de la ouate hUl1Ùdifiée 
sur laquelle une feuille de pommier a été déposée. Pour les bio-essais avec les pucerons, dix 
individus adultes étaient insérés par pétri. Une fenêtre circulaire de 30mm a été effectuée sur 
chaque couvercle afin de prévenir la condensation. Chaque fenêtre était recouverte d'une 
mousseline de 40 microns. Un A. baccarum adulte, préalablement jeuné pendant 24 heures, a 
été introduit dans chacun de ces pétris. Dix autres pétris contenant soit 20 tétranyques à deux 
points ou dix pucerons, mais dans lesquels aucun A. baccarum n'a été inséré, ont été utilisés 
comme témoin afin de calculer la mortalité naturelle des proies. Après l'introduction du 
prédateur, les pétris étaient déposés dans une chambre de croissance à 22° C, 80% HR et à 
une photopériode 16:8. Le décompte des proies consommées était effectué 24 heures après 
l'introduction du prédateur. 
2.2.3 Résultats 
Deux bio-essais d'efficacité de prédation de dix pétris avec les tétranyques à deux 
points ont été effectués durant l'été 2006 (tabl. 2.1) (fig. 2.1). 
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Tableau 2.1 Moyenne de T urticae adultes morts après 24 hrs ± écart-type 
Réplica En présence d'A. baccarum En absence d'A. baccarull1 (témoin) 
11,9 ± 3,1 0,4 ± 0,8 
2 10,5 ± 3,0 0,5 ± 0,5 
Figure 2.1 A. baccarurn se nourrissant d'un 
tétranyque à deux points 
(Photo: Marie-Claude Laurin) 
Trois bio-essais d'efficacité de prédation de dix pétris avec les pucerons ont été effectués 
durant l'été 2006 (tabl. 2.2) (fig. 2.2). 
Tableau 2.2 Moyenne de pucerons (Aphis porni) morts après 24 hrs ± écart-type 
Réplica En présence d'A. baccarum En absence d'A. baccarum (témoin) 
2,9 ± 2,1 1,1 ± 1,9 
2 1,9±0,9 0,8 ± 1,0 
3 3,3 ± 2,9 0,8 ± 1,0 
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Figure 2.2 A. baccarum se nourrissant d'un puceron 
vert du pommier 
(Photo: Marie-Claude Laurin) 
2.2.4 Discussion et conclusion 
Les résultats d'efficacité de prédation avec T. urticae contrastent avec ceux de 
Sorensen et al., (1976) selon lesquels un individu au stade tritonymphe et adulte pouvait 
consommer en moyenne 23 à 40 femelles de tétranyques à deux points quotidiennement, 
ainsi qu'avec ceux de Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya (1974) qui affirment qu'une 
moyenne de 37 tétranyques à deux points et de sept pucerons était consommée 
quotidiennement par un seul individu adulte d'A. baccarum. La méthodologie des essais 
d'efficacité de prédation n'est cependant pas explicitée dans l'article de Sorensen et al. 
(1976) et on ne disposait qu'un résumé en anglais des résultats pour Lange, Drozdovskii et 
Bushkovskaya (1974) (article en russe). Il est donc difficile de comparer la méthodologie 
utilisée. Cependant, les résultats correspondent davantage avec ceux de Cuthbertson et 
Murchie (2004) qui affirment qu'un individu adulte d'A. baccarum consomme 
quotidiennement en moyenne 6,2 tétranyques rouges (Panonychus u/mi), 1,2 puceron ou 5,2 
acariens B. rubrioculus. La même méthodologie a été ici utilisée excepté que pom 
Cuthbertson et Murchie (2004), le décompte des proies consommées en 24 heures a été 
effectué pendant trois semaines (les proies consommées étant à chaque fois remplacées) et les 
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pétris étaient disposés à une température de 15 oC le jour et 10 oC la nuit comparativement à 
22 oC jour et nuit dans nos bio-essais. 
Ces études exploratoires visaient à fournir des informations biologiques de base sur 
l'efficacité de prédation d'A. baccarum. Le puceron vert du pommier et le tétranyque à deux 
points sont des ravageurs occasionnels du pommier au Québec (Chouinard, 1997). Nous 
avons effectué des bio-essais avec ces deux ravageurs, car des élevages étaient déjà 
disponibles au Centre de recherche et développement en horticulture d'Agriculture et 
Agroalimentaire Canada. Nous avons également observé en laboratoire A. baccarum se 
nourrir de larves de tluips et de N. fallacis adultes (fig. 2.3). 
Figure 2.3 A. baccarum adulte se nourrissant
 




Selon les études existantes5 sur les proies potentielles d'Anystis sp., ce dernier aurait 
la capacité de s'attaquer à environ 50 % des insectes et acariens nuisibles des vergers de 
pommiers québécois. Ce prédateur généraliste est donc un agent de lutte biologique potentiel 
dans cette culture. Un prédateur est qualifié de généraliste lorsque la sélection de ses proies 
est proportionnelle à leur abondance relative dans l'environnement (Begon, Harper et 
Townsend, 1996). Cependant, plusieurs prédateurs démontrent certaines préférences, peu 
importe l'abondance relative de la proie (Cock, 1978). De futures études devront s'attaquer 
aux préférences alimentaires d'A. baccarum. De plus, nos observations de prédation avec le 
prédateur acarien N. fallacis nous démontre qu'A. baccanan est aussi un prédateur 
5 Référer à la section 2.2.1 
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intraguilde6. Aucune étude n'a encore été effectuée à l'échelle internationale sur la prédation 
intraguilde avec A. baccantm. Plusieurs avenues de recherches sont donc possibles avec ce 
prédateur qui grâce à sa voracité pourrait devenir un agent de lutte biologique intéressant 
pour la culture de la pomme et peut-être même pour plusieurs autres cultures au Québec. 
2.3 Études exploratoires sm la dynamique de la population d'A. baccantm dans un verger de 
pommiers québécois 
2.3.1 État des connaissances 
A. baccarum est reconnu pour avoir une à trois générations par année et se reproduit 
par parthénogenèse7 (Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya 1974). En Russie, où il y a deux 
générations par année comme nous avons observé au Québec, la femelle pond des œufs à la 
fin septembre et début octobre qui entrent en diapause et vont éclore seulement au printemps 
vers la fin avril, début mai (Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya, 1974). Les larves âgées de 
10 à 15 jours migrent sur le tronc des arbres pour se nourrir entre le début mai et début juin 
selon la température. Cette première génération devient mature entre le début et la fin-juin et 
descend du tronc de l'arbre pour la ponte vers la mi-juillet. La génération suivante arrive vers 
la moitié et fin septembre (Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya, 1974). Golovach (1989) a 
aussi détaillé le cycle de vie d'A. baccantm mais dans des conditions où il y a trois 
générations par année ce qui ne correspond pas à ce qui a été observé au Québec où il n'yen 
a que deux. En Irlande du Nord, où il y a deux générations, il est présent toute l'année sauf 
mi et fin-juillet et est en beaucoup plus grand nombre au mois de mai (Cuthbertson et 
Murchie, 2004). Comme ce qui a été observé par Lange, Drozdovskii et Bushkovskaya 
(1974), la population décroit en juin et juillet probablement à cause de la migration au sol 
pour la ponte (Cuthbertson et Murchie, 2004). 
Lors de la deuxième année de terrain, nous avons effectué plusieurs observations, 
comme nous le soulignons plus loin, afin d'approfondir nos connaissances sur la dynamique 
de la population de cet acarien. Afin d'instaurer un programme de lutte intégrée efficace, il 
6 Une guilde regroupe des espèces voisines qui occupent un même habitat et s'en partagent les 
ressources (notamment alimentaires). 
7 Mode de reproduction qui ne nécessite pas la présence d'un gamète mâle 
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est essentiel de mieux cormaître les alliés des cultures. L'arrivée de cet acarien dans le verger, 
le nombre de générations par armée, le nombre de stades, ses mouvements, etc. sont des 
informations nécessaires à sa protection. Soulignons que ces études ne sont qu'exploratoires 
et que les dormées receuillis serviront de base à des études ultérieures. 
2.3.2 Méthodologie 
Dix-huits pommiers situés dans un verger de pommiers de la variété « Liberty» à la 
ferme expérimentale d'Agriculture et Agroalimentaire Canada à Frelishburg (Québec) ont été 
identifiés afin d'y effectuer le dépistage d'A. baccarum. Cette variété est résistante à la 
tavelure (Venluria inaequalis) et donc aucun traitement de fongicides n'est utilisé. Un rang à 
l'est de la section centrale et à l'ouest d'une rangée de plantes compagnes composée de 
tanaisie (Tanacetum vulgare L.), de sarrasin (Fagopyrnm esculenlum (Moench», d'échinacée 
(Echinacea purpurea (L.) Moench) et d'achillée millefeuille (Achillea millefolium Lirmé) a 
été choisi pour le dépistage. Les dix-huits pommiers furent divisés en deux séries de neuf 
pommiers (fig. 2.4). Un dépistage était effectué une fois par semaine dans chacune des deux 
séries de neuf pommiers. L'objectif est de receuillir des dormées de base qui serviront dans 
les prochaines armées à un approfondissement des cormaissances sur le cycle de vie de ce 
prédateur par l'équipe de M. Noubar 1. Bostanian. Il importe donc de souligner que ces 
recherches sont exploratoires. 
34 
48 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•47 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
46 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
45 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•44 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
43 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
42 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•41 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
40 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
39 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•38 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
37 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
•
0 
36 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
35 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
34 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
33 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•31 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
29 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•28 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
27 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
26 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•25 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
24 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•22 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
21 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
19 •0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•16 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
14 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•12 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
11 
•
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 ,0 0 0 0 0 
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
8 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0•6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
4 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 ~ 8 8 8 8 83 
2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0• 
2 3 4 5 6 7 8 9 11 12 13 14 15 1 17 18 19 20 2
.... 48 mètres .. 
CHEMIN DE FERME (VERS L'EST (PINACLE) ~ 
• 
Série 1 (Dépistage en début de semaine) 
• 
Série 2 (Dépistage en fin de semaine) 
Figure 2.4 Plan du verger de pommiers Liberty de la ferme expérimentale de Frelishburg 
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Sur chaque pommier dépisté, 16 rubans ont été préalablement installés identifiant les endroi ts 
où le battage devait être effectué (fig. 2.5). 
Figure 2.5 Installation des rubans indiquant les endroits où effectuer le battage 
(Photo: Gaétan Racette) 
Les rubans étaient installés en deux sections soit huit entre un pied et trois pieds et huit autres 
entre trois et six pieds. Pour chacune de ces deux sections, quatre rubans étaient installés 
selon les quatre points cardinaux vers l'intérieur de l'arbre et quatre autres vers l'extérieur de 
l'arbre (à l'extrémité des branches). Tous les rubans étaient installés près d'un bouquet floral. 
Le battage était effectué au-dessus d'un récipient de 14 cm de haut et Il,5 cm de diamètre 
avec une pièce rectangulaire de chloroplaste de 15 X 15 cm (fig. 2.6). Trois coups secs au­
dessus du bouquet floral étaient donnés par battage. 
36 
Figure 2.6 Technique de battage 
(Photo: Gaétan Racette) 
Tous les spécimens récoltés ont été conservés dans des fioles remplies d'alcool bien 
identifiées avec le numéro de l'arbre, la date et son emplacement dans l'arbre pour une 
identification future des stades. Le dépistage s'est déroulé du 26 mai au 27 octobre 2006 soit 
jusqu'à la fin de la deuxième génération. 
De plus, des rubans blancs sur lesquels de la colle Tangle trap® (The Tangle foot 
Company, Grand Rapids, USA) avait été appliquée ont aussi été installés au pied de quelques 
pommiers afin de vérifier le mouvement du prédateur sur l'arbre (fig. 2.7). L'observation des 
spécimens englués était effectuée hebdomadairement. Tous les spécimens pris au piège 
étaient enlevés à chaque observation et de la colle était ajoutée au besoin. 
Figure 2.7 Pièges collants installés à la base des pommiers 
(Photo: Gaétan Racette) 
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2.3.3 Résultats 
En se basant sur les observations effectuées dans le verger durant l'été 2006 (fig. 
2.8), un grand nombre de larves d'A. baccarum étaient déjà présentes dans les pommiers à la 
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Figure 2.8 Graphique de la dynamique de la population d'A. baccarum 
dans le verger Liberty 
Comme dans l'étude de Cuthbertson et Murchie (2004) effectuée en Irlande du Nord, la 
population était à son maximum au printemps. Le déclin en nombre des adultes de la 
première génération correspondait au début de la migration (adultes pris dans les pièges­
collants) vers le sol, c.-à-d. fin juin, et la quantité diminuait jusqu'à la fin de la migration; 
mi-juillet. On a observé une quasi-absence d'A. baccarum dans les pommiers durant la 
deuxième semaine de juillet. Ce même phénomène a été observé par Lange, Drozdovskii et 
Bushkovskaya (1974) et par Cuthbertson et Murchle (2004). Par la suite, une migration en 
masse des premiers stades larvaires a commencé à être observée au début de la troisième 
38 
semaine de juillet. Des pièges collants installés sur certains pommiers pouvaient recueillir 
jusqu'à 300 individus larvaires par semaine qui migraient vers le haut des pommiers. Cette 
migration de la deuxième génération s'est prolongée jusqu'à la deuxième semaine d'août. Par 
la suite, la population n'a pas connu une recrudescence comparable à celle de la première 
génération (printemps). 
2.3.4 Discussion et conclusion 
Soulignons que le dépistage d'A. baccarum a été effectué sur un rang de pommiers 
adjacent à un rang de plantes compagnes. Golovach (1989) suggère que la phénologie d'A. 
baccarum est étroitement liée à celle de sa plante hôte. De plus, le fait que ces plantes 
compagnes puissent habiter plusieurs proies potentielles tôt dans la saison peut aider à 
l'établissement de la population d'A. baccarum dans le verger par la suite. En Colombie­
Britannique, on a associé l'occurrence d'Anystis sp. à des zones où il n'y avait pas 
d'utilisation de pesticides et où plusieurs espèces de plantes cohabitaient permettant ainsi une 
succession de différentes proies sur une longue période (Frazer et Nelson, 1981). Les plantes 
compagnes, présentes dans le verger dépisté, habitaient une grande quantité de proies 
potentielles pour A. baccarum et ce, tôt dans la saison. La biodiversité du milieu peut donc 
aussi être un facteur important à la présence d'A. baccarum. L'occurrence de ce prédateur 
dans ce verger comparativement aux vergers commerciaux peut donc être due à l'utilisation 
moindre de pesticides ainsi qu'à la présence de plantes compagnes habitant une diversité de 
proies tout au long de la saison. On peut conclure que ce prédateur a un potentiel important 
en tant qu'agent de lutte biologique dans les vergers de pommiers québécois étant donné qu'il 
arrive très tôt dans la saison et peut ainsi participer dès lors au contrôle des insectes et 
acariens nuisibles, et ce,jusqu'à la fin de la saison. 
Ces observations nous ont donc permis d'avoir des connaissances de base sur la 
dynamique de ce prédateur dans les vergers de pommiers. Des spécimens recueillis tout au 
long de la saison 2006 permettront à l'équipe de M. Noubar 1. Bostanian de continuer les 
recherches et ainsi pouvoir déterminer la durée de chacun des stades du prédateur dans les 
vergers québécois. Les données recueillies constitueront une base de travail pour un 
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approfondissement éventuel des conn3lssances de sa dynamique dans un verger, de sa 
dispersion relativement aux plantes compagnes et de sa dispersion dans l'arbre. 
2.4 Études exploratoires sur l'apparence visuelle des œufs d'A. baccarum 
2.4.1	 État des connaissances 
Quelques observations sont rapportées dans la littérature scientifique sur l'apparence 
visuelle des œufs d'Anystis sp. . Mostafa, DeBach et Fisher (1975) ont décrit les œufs 
d'Anystis agilis comme étant oranges foncés, sphériques, de surface rugueuse et fortement 
attachés au substrat. Sorensen et al. (1976) les décrits comme étant brillants, oranges et 
légèrement oblongs juste après la ponte. Cuthbertson et Murchie (2004) les décrits comme 
étant orange-bruns avec une surface finement granuleuse et dont les interstices sont reliés par 
un filament transparent. Ces filaments transparents ont aussi été observés par Otto et Halliday 
(1991) chez Anystis sp.. Sorensen et al. (1976) mentionnent que les œufs d'A. agUis sont 
initialement translucides et qu'apparaît par la suite une surface granuleuse. Les oeufs sont 
déposés en grappes et occasionnellement en longue chaîne (Sorensen et al., 1976). Chaque 
femelle dépose entre une et trois grappes d'œufs contenant 23,4 ± 10 œufs par grappes 
(Sorensen et al., 1976). Otto et HaJJiday (1991) ont observé des grappes d'oeufs de 13 à 47 
œufs. Dans les vignobles, A. agUis pond sur le sol, près des arbres et sur l'écorce (Sorensen et 
al., 1976). Grandjean (1938) a découvert des grappes ~'œufs d'A. agilis fixées à la mousse et 
aux écorces à la base de l'arbre. 
2.4.2 Méthodologie 
Deux cages, constituées de deux pétris de 14 cm de diamètre et 2,5 cm de hauteur, 
dans lesquelles on a inséré de la ouate constamment imbibée d'eau sur toute la surface du 
dessous afin de conserver l'humidité ont été fabriquées afin d'y faire pondre A. baccarum. 
On y a inséré trois feuilles de pommiers par pétri infestés de tétranyques à deux points qui 
servaient ainsi de proies aux A. baccarum adultes. Quatre ou cinq morceaux d'écorces de 
pommiers ont été insérés afin de fournir un substrat pour la ponte. Deux A. baccarum adultes 
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ont été introduits dans chaque pétri. Ces pétris ont par la suite été insérés dans un cabinet de 
croissance à 22°C, 80 % d'humidité et à une photopériode 16:8. Les feuilles de pommiers 
infestées de tétranyques étaient renouvelées au minimum une fois par semaine. 
2.4.3 Résultats et discussion 
Une seule grappe d'œufs a été observée fixée à un morceau d'écorce 19 jours après 
l'introduction des A. baccarum (fig. 2.9). 
Figure 2.9 Grappe d'oeufs d'A. baccarum fixée
 




Les œufs étaient brun-orangés, en grappe avec un aspect granuleux, tels que décrit par 
Mostafa, DeBach et Fisher (1975). Ils n'étaient pas translucides, orangeset brillants tels que 
décrits par Sorensen et al., (1976) juste après la ponte, car les observations n'étaient pas 
effectuées sur une base quotidienne. Ces oeufs pouvaient donc avoir été pondus depuis déjà 
trois jours. Lors de tests de toxicité résiduelle effectués ultérieurement sur des A. baccarum 
adultes, des œufs ont été observés dans un pétri 24 heures après la pulvérisation (fig. 2.10). 
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L'A. baccarum adulte était mort avec les œufs encore fixés au corps. Ces derniers étaient 
comme ceux décrits par Sorensen et al., (1976) juste après la ponte, c.-à-d. translucides, 
brillants et oranges. Ils n'étaient pas en grappe comme ceux découverts sur l'écorce, mais 
fonnaient une longue chaîne. Ces observations coïncident parfaitement avec celles effectuées 
par Sorensen et al., (1976) et Mostafa, DeBach et Fisher (1975). 
2.4.4 Conclusion 
L'observation visuelle de l'aspect des œufs nous explique pourquoi il est si difficile 
de les observer dans les vergers de pommiers. À moins qu'ils soient fraîchement pondus, leur 
aspect granuleux et brun-orangé leur pennettent de se dissimuler très bien sur l'écorce ou sur 
le sol au pied de l'arbre. Il est donc très difficile d'étudier la dynamique de la population par 
l'observation visuelle des œufs. Une méthodologie devra donc être développée afin d'étudier 
plus en profondeur les sites de ponte de ce prédateur. 
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2.5 Conclusion des études exploratoires sur la biologie d'A. baccarum 
Les bio-essais d'efficacité de prédation nous ont permis de confirmer qu'A. 
baccarum s'attaque bel et bien à des ravageurs présents dans les vergers québécois. Sa 
réputation en tant que prédateur vorace et généraliste en fait un allié de choix dans la lutte 
aux insectes et acariens nuisibles. Nous savons aussi qu'il arrive tôt au printemps et demeure 
jusqu'à la fin octobre. Nous connaissons maintenant les périodes de migration vers le sol 
pour la ponte et de retour des larves dans les pommiers. Ce prédateur a donc le potentiel 
d'effectuer un contrôle biologique durant toute la saison sauf au moment où il descend de 
l'arbre pour la ponte. D'autres études devront être effectuées afin d'approfondir les 
connaissances scientifiques sur ses mouvements relativement aux plantes compagnes, sur sa 
dispersion dans le verger et sur ses sites de pontes. Comme il a été soulevé précédemment, 
l'occurrence de ce prédateur dans le verger dépisté comparée aux vergers commerciaux peut 
être due à la présence des plantes compagnes habitant une grande biodiversité de proies ainsi 
qu'à l'utilisation moindre de pesticides. Selon Hardman et al. (2003), les dommages causés 
par le tétranyque rouge (P. ulmi) dans les vergers de pommiers sont dus principalement aux 
applications de pesticides à large spectre qui tuent les prédateurs de ces derniers qui, 
autrement, participeraient au contrôle de cet acarien. Des études effectuées dans des vergers 
non pulvérisés ou peu pulvérisés ont démontré de hautes densités d'acariens et d'insectes 
prédateurs alors que les vergers commerciaux ayant de hautes fréquences de traitements de 
fongicides et insecticides n'avaient qu'une ou seulement quelques espèces de prédateurs 
présentes (Raudomis, 2001). Les insectes et acariens bénéfiques sont donc grandement 
affectés par l'utilisation massive des pesticides en traitement foliaire sur les pommiers. Afin 
de permettre une recrudescence des populations d 'A. baccarum, il est donc essentiel de 
connaître sa susceptibilité aux pesticides utilisés dans les vergers québécois. 
CHAPITRE III 
ÉTUDES DE TOXICITÉ RÉSIDUELLE DES PESTICIDES UTILISÉS EN 
POMICULTURE QUÉBÉCOISE SUR LE PRÉDATEUR ACARIEN ANYSTIS 
BACCARUM (ACARI : ANYSTIDAE). 
3.1 Justification du choix des pesticides utilisés dans les études de toxicologie sur A. 
baccarum 
Dans les vergers de pommiers québécois, on effectue annuellement de 11 à 15 
applications de pesticides (Québec, 2002a). Ceux les plus utilisés dans cette culture sont dans 
l'ordre les fongicides, les insecticides et les acaricides (Québec 2002a). Des herbicides, des 
régulateurs de croissance ainsi que des rodenticides sont aussi utilisés, mais beaucoup moins 
fréquemment. Cette recherche se concentrera donc sur les plus utilisés qui sont les fongicides 
et insecticides. Rappelons que le Canada est l'un des rares pays développés qui n'ait toujours 
pas de banque de données nationale sur l'utilisation des pesticides (Canada, 2003a). Cette 
situation avait d'ailleurs été dénoncée par les commissaires à l'environnement et au 
développement durable en 1999 (Canada, 1999). En 2003, l'ARLA n'avait pas développé 
cette banque de données et l'absence de consensus sur le niveau de détails qu'elle devait 
contenir laissait présager qu'elle ne serait pas opérationnelle rapidement (Canada, 2003a). À 
l'échelle du Canada, on dispose de données compilées par l'Institut canadien pour la 
protection des cultures auprès de ses membres qui donnent un portrait global du marché basé 
sur les ventes (Canada, 1999). Au Québec, on dispose des données de ventes provenant des 
titulaires de permis de ventes en gros de pesticides (Québec, 2006b). Ni le fédéral, ni le 
provincial ne disposent actuellement de données sur l'utilisation des pesticides. Compte tenu 
de cette lacune de taille, on ne pouvait baser le choix des pesticides à l'étude sur l'importance 
relative de leur utilisation en pomiculture. Les éléments qui ont guidé le choix des pesticides 
étudiés ont été préalablement énumérés dans la méthodologie générale. Voici les sources 
d'informations qui ont été utilisées dans le choix des pesticides: 
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le recensement détaillé des traitements de pesticides effectués par six 
pomiculteurs de la région de la Montérégie en 1998-99 et en 2000, fourni par M. 
Jacques Lasnier8 de Co-Lab R&D Inc. ; 
le guide des traitements foliaires du pommier de 2004-2005 du Centre de 
Référence en Agriculture et Agroalimentaire au Québec (CRAAQ) qui est un 
outil fortement utilisé dans le choix des pesticides par les pomiculteurs québécois 
(CRAAQ, 2004); 
le rapport publié en 2002 par le MDDEP sur l'utilisation des pesticides dans les 
vergers de pommiers faisant état de la présence de certains pesticides dans les 
eaux souterraines près des vergers, dans les ruisseaux drainant les zones de 
vergers ainsi que dans l'air à proximité des vergers (Québec, 2ûû2a) ; 
les Quotients d'impacts environnementaux (QIE) 9 des pesticides développés par 








le rapport « Pesticide Utilization in Canada: A compilation of current sales and
 
use data» d'Environnement Canada publié en 2005 (Canada, 2005c) ;
 
les recommandations canadiennes sur la qualité des eaux (Canada, 2004d)
 
énumérant les critères existants sur :
 
la qualité de l'eau potable lO ;
 
la protection de la vie aquatique) 1•
 
8 Jacques Lasnier opère une petite entreprise de recherche appliquée en entomologie des cultures 
fruitières, Co-Lab R&D, qui offre des services d'expertise et de dépistage. 
9 Les QIE sont J'addition de trois équations calculant l'impact des pesticides sur le travailleur, le 
consommateur et l'écologie. Ces équations sont élaborées à partir de treize critères incluant plusieurs 
dormées sur la toxicité humaine (toxicité chronique, aiguë, etc.), sur l'écotoxicité (toxicité pour les 
oiseaux, les poissons, les abeilles, etc ... ) et sur les propriétés physico-chimiques de la matière active 
(persistance au sol, potentiel de ruissellement, etc.). Plus le QIE est élevé ; plus la matière active 
comporte des risques pour la santé humaine et environnementale. 
la Ces recommandation ou critères pour la qualité de l'eau potable au Canada sont établis afin de 
protéger la santé des canadiens en établissant la concentration maximale acceptable de certaines 
substances qui se trouvent dans l'eau potable (Canada, 2004d). Les recommandations s'appliquent à 
toutes les sources publiques et privées d'approvisionnement en eau potable ainsi qu'à J'eau traitée ou 
prête au débit, telle qu'elle jaillit du robinet (Canada, 2004d). Ces recommandations sont élaborées par 
Santé Canada. 
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les documents suivants en ligne de l'ARLA concernant les pesticides choisis: 
note de réévaluation; 
note réglementaire; 
projet de décision réglementaire; 





la liste des produits chimiques évalués pour leur potentiel cancérigène du U.S.
 
EPA (U.S. EPA, 2004a).
 
Il Ces recommandation ou critères sont des limites quantitatives ou descriptives recommandées pour 
un grand nombre de paramètres liés à la qualité de l'environnement qui, si dépassées, mettent en péril 
la santé des écosystèmes. Ces recommandations sont réglementées par le gouvernement fédéral en 
vertu de la Loi canadienne sur la protection de l'environnement (LCPE) (Canada, 2üü4d). 
12 Le réseau «EXTension TOXicology NETwork» (EXTOXNET) est une collaboration entre 
l'université de Californie, de J'Oregon, du Michigan, de Cornel! et de l'Idaho. Le but de ce réseau est 
de rendre accessible l'information sur la toxicologie. 
13 On retrouve sur le site Web du «Pesticide Action Network of North America» (PANNA) une base 
de dOlU1ées sur la toxicité des pesticides et la réglementation internationale. 
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3.1.1 Justification et présentation des différents groupes chimiques de fongicides à l'étude 
Le graphique suivant illustre la fréquence des principaux groupes chimiques de 
















Figure 3.1 Graphique du pourcentage des principaux groupes chimiques de fongicides
 
utilisés par les six pomiculteurs recensés pendant les années 1998-99 et 2000.
 
On peut constater qu'il y a peu de changements dans le choix des groupes chimiques de
 
pesticides entre les trois années. Trois groupes dominent soit dans l'ordre les
 
dithiocarbamates, les phtalimides et dans une moindre mesure les triazoles. Près de la moitié
 
des traitements (environ 45 %) sont dans le même groupe chimique des dithiocarbamates. Au
 
moins un fongicide des trois groupes chimiques les plus utilisés seront étudiés pour leur
 
toxicité envers A. baccarum soit deux dithiocarbamates ; Dithane® MAS SO WP et Polyram
 
DF dont les matières actives sont respectivement le mancozèbe et le métiram, un phtalimide ;
 
Maestro® SODF ayant comme matière active le captane et un triazole ; Nova®40WP ayant
 
comme matière active le myclobutanil. Deux autres fongicides moins utilisés ont aussi été
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retenus soit le soufre (Microscopie Sulphur WP (92%)) ainsi qu'un strobilurine ; Sovran® 
SOWG ayant comme matière active le krésoxim-méthyl. 
3.1.1.1	 Les dithiocarbamates 
La préparation commerciale (PC) DithaneQl) M-4S 80%WP de Dow AgroScience 
Canada Inc. contenant 80 % de la matière active mancozèbe ainsi que la PC Polyram DF de 
BASF Canada Inc. contenant 80 % de la matière active métiram ont été retenues pour les 
études toxicologiques. Ces deux matières actives appartiennent au groupe chimique des 
dithiocarbamates. Les dithiocarbamates sont des fongicides multisites. Ces derniers sont 
capables d'agir au niveau de plusieurs constituants cellulaires chez les champignons 
(Regnault-Roger, 200S). Ce sont des fongicides de contact que l'on utilise de façon 
préventive (INRA, 2006). Ce type de fongicide s'utilise à des concentrations élevées et ont 
une très faible persistance ce qui nécessite des traitements répétés (Regnault-Roger, 200S). 
Le mancozèbe est la matière active de fongicide la plus vendue au Québec et au 
Canada et se place au septième rang pour les pesticides à l'échelle canadienne (Canada, 
200Sc) (Québec, 2006b). Selon les quotients d'impacts environnementaux développés par 
Kovach et al. (1992), le mancozèbe a des impacts importants sur les insectes et acariens 
utiles. Le métiram est la deuxième matière active de fongicide la plus vendue au Québec et la 
sixième au Canada (Canada, 200Sc). Selon le Pesticide Action Network of North America 
(PANNA), le métiram est considéré comme ayant des effets néfastes sur le système 
reproducteur et sur le développement et comme un contaminant potentiel des eaux 
souterraines (PANNA, 2006a). La matière active du mancozèbe ainsi que le sous-produit de 
dégradation du groupe chimique des dithiocarbamates; l'éthylène thiourea (ETV) a été 
détecté au Québec dans les ruisseaux près des vergers (Québec, 2002a). Le mancozèbe et le 
métiram sont classés comme «probable human carcinogen» par le V.S. Environmental 
Protection Agency (o.S. EPA) et sont suspectés être des perturbateurs endocriniens (V.S. 
EPA, 2004a) (Canada, 2000a). Ces deux matières actives se dégradent rapidement dans 
l'environnement et forme un métabolite; l'ETo. Selon l'Extoxnet, ce métabolite peut causer 
des malformations de naissances (Extoxnet, 1996a). Malgré leurs propriétés toxiques, il 
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n'existe pas de critères pour la qualité de l'eau potable ainsi que pour la protection de la vie 
aquatique pour ces deux matières actives et leur métabolite; l'ETU (Canada, 2004d). Le 
mancozèbe et le métiram seront réévalués par l' ARLA durant la période 200S-2009 (Canada, 
200Sb). Ces deux matières actives ont été choisies étant donnée l'importance de leur 
utilisation chez les pomiculteurs québécois (groupe chimique le plus utilisé chez les six 
pomiculteurs), de leur vente à l'échelle canadienne et québécoise ainsi que pour leurs effets 
néfastes potentiels sur la santé humaine et environnementale. 
3.1.1.2 Les phtalimides 
La préparation commerciale Maestro°.9 SODF de la compagnie Arysta Lifescience 
North America Corporation contenant SO % de la matière active captane du groupe chimique 
des pthalimides a été retenue comme pesticide à l'étude. Le captane est le deuxième 
ingrédient actif le plus utilisé dans le recensement des six pomiculteurs (fig. 3.1), le troisième 
fongicide le plus vendu au Québec et le septième au Canada (Canada, 200Sc). Comme le 
mancozèbe, c'est un fongicide multisite de contact que l'on utilise en prévention (INRA, 
2006). 
Selon l'étude du ministère du Développement durable, de l'Environnement et des 
Parcs (Québec, 2002a), le captane a été détecté dans les ruisseaux drainant des zones de 
vergers dépassant à l'occasion les critères établis pour la vie aquatique entre 1994-9S et 96. 
Selon le réseau Extoxnet, le captane est reconnu comme étant hautement toxique pour la 
faune aquatique (Extoxnet, 1996b). Lors de cette même étude du MDDEP, il a été retrouvé 
dans les eaux souterraines près des vergers d'où est souvent puisée l'eau potable dans les 
régions rurales (Québec, 2002a). Cette matière active n'a cependant pas de critères établis en 
ce qui concerne la qualité de l'eau potable (Canada, 2004d). Le captane a aussi été détecté 
dans l'air ambiant à proximité des vergers jusqu'à 24 heures après son application (Québec, 
2002a). Le U.S. EPA le classe comme « Probable human carcinogen» (U.S. EPA, 2004a). 
Cette matière active sera réévaluée par l' ARLA durant la période 200S-2009 (Canada, 
200Sb). Le Maestro® SODF est le troisième pesticide retenu pour cette étude compte tenu de 
l'utilisation importante de cette matière active par les six pomiculteurs recensés, l'importance 
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de ses ventes à l'échelle québécoise et canadienne, sa présence dans les ruisseaux drainant les 
zones de vergers, sa haute toxicité pour la faune aquatique et sa possible cancérogénicité. 
3.1.1.3 Les triazoles 
La préparation commerciale NovaOil 40W de Dow AgroSciences Canada Inc. 
contenant 40 % de la matière active myclobutanil du groupe chimique des triazoles a aussi 
été retenue. Il fut le troisième groupe chimique d'importance chez les six producteurs 
recensés (fig. 3.1). Le myclobutanil est la 17e matière active de fongicide la plus vendue au 
Canada (Canada, 200Sc). Les triazoles sont des inhibiteurs de la biosynthèse des stérols qui 
chez les champignons sont des composantes essentielles des membranes cellulaires régulant 
la fluidité et les enzymes (Regnault-Roger, 200S). 
Le myclobutanil a été détecté dans l'air ambiant à proximité des vergers jusqu'à près 
de neuf heures après le traitement (Québec, 2002a). C'est la matière active qui a été retrouvée 
en plus grande importance dans les ruisseaux déversant des zones de vergers (Québec, 
2002a). Or, il n'existe pas de critères de respect de la vie aquatique pour cette matière active 
(Canada, 2004d). Elle a aussi été détectée dans l'eau souterraine c.-à-d. dans les puits d'eau 
potable situés près des vergers (Québec, 2002a). Comme le captane, le mancozèbe et le 
métiram, le myclobutanil sera réévalué par l' ARLA durant la période 200S-2009 (Canada, 
200Sb). Il existe au Canada cinq préparations commerciales d'homologuées ayant comme 
matière active le myclobutanil. Cette matière active a été choisie étant donné l'importance de 
son utilisation en pomiculture québécoise selon les six pomiculteurs recensés et sa présence 
dans les ruisseaux déversant les zones de vergers. 
3.1.1.4 Le soufre et les strobilurines 
Le soufre ainsi qu'une matière active du groupe chimique des strobilurines seront 
aussi étudiés. Le soufre, fongicide nùnéral homologué au Canada depuis 1927 (Canada, 
2004e), détient le troisième rang des matières actives de fongicides les plus vendues au 
Canada (Canada, 200Sc). Il est utilisé comme fongicide, insecticide et acaricide. C'est un 
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fongicide multisite, ce qui signifie qu'il y a peu de résistance acquise des champignons, qu'il 
a une persistance faible et qu'on l'utilise à des doses élevées (Regnault-Roger, 2005). Selon 
les quotients d'impacts environnementaux (QIE) développés par 1. Kovach, il est le 
cinquième fongicide parmi les 57 analysés ayant le quotient le plus élevé (Kovach et al., 
1992). Il détient le quotient d'impact écologique i.e. pour les oiseaux, les poissons, les 
abeilles et les insectes et acariens utiles le plus élevé de la liste (Kovach et al., 1992). Depuis 
sa réévaluation par l'ARLA en 2004, il jouit d'une homologation continue (Canada, 2004e). 
Il y a actuellement au Canada 27 préparations commerciales de pesticides ayant comme 
matière active le soufre. La préparation commerciale Microscopie Sulphur WP fungicide de 
United Agri Products Canada Inc. contenant 92 % de soufre a donc été conservée comme 
pesticide à l'étude étant donné qu'il est homologué au Canada depuis 80 ans, qu'il a un 
quotient d'impact environnemental élevé et qu'il est le troisième fongicide le plus vendu au 
Canada. 
La préparation commerciale Sovran®50WG de BASF Canada inc. comprenant 50 % 
de la matière active krésoxim-méthyle du groupe chimique des strobilurines a aussi été 
retenue. Ce groupe crumique a été diffusé vers le milieu des années 90 (Regnault-Roger, 
2005). Il est reconnu comme étant un groupe de fongicides polyvalents ayant une excellente 
action préventive, tout comme les fongicides multisites, mais avec des doses d'utilisation dix 
fois plus faibles (Regnault-Roger, 2005). Au Canada, le krésoxim-méthyle a reçu une 
homologation complète pour réprimer la tavelure et l'oïdium l4 dans les vergers de pommiers 
(Canada, 2003b). Il n'y a actuellement que trois préparations commerciales homologuées au 
Canada. Le soufre et le krésoxim-méthyle n'ont pas été étudiés dans l'étude du ministère du 
Développement durable, de l'Environnement et des Parcs, mais ont été utilisés chez les 
pomiculteurs recensés. 
14 La tavelure est une maladie fongique prépondérante alors que l'oïdium est une maladie fongique 
occasionnelle dans les vergers de pommiers québécois. 
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3.1.2 Justification et présentation des différents groupes chimiques d'insecticides à l'étude 
Le graphique suivant illustre la fréquence des principaux groupes chimiques 
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Figure 3.2 Graphique du pourcentage des principaux groupes chimiques d'insecticides 
utilisés par les six pomiculteurs recensés pendant les années 1998-99 et 2000 
Des préparations commerciales appartenant aux trois groupes chimiques d'insecticides 
synthétiques les plus utilisés ont été retenues soit dans l'ordre les organophosphorés (Imidan® 
50WP) ayant comme matière active le phosmet, les pyréthrinoïdes (Warrior®) ayant comme 
matière active le lambda-cyhalothrine et les carbamates (Sevin® XLR Plus) ayant comme 
matière active le carbaryl. Deux autres insecticides (Admire ® 240 Flowable Systemic 
Insecticide et Assail®70WP) appaltenant au groupe chimique relativement nouveau des 
néonicotinoïdes ont aussi été retenus ainsi qu'un insecticide biologique (Sucess 480SC 
Naturalyte*). 
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3.1.2.1 Les organophosphorés 
La préparation commerciale lmidan ® 50WP de Gowan Company contenant 50 % de 
la matière active phosmet du groupe chimique des organophosphorés a été retenue comme 
pesticide à l'étude. Ces dérivés de l'acide phosphorique sont neurotoxiques et regroupent les 
pesticides les plus toxiques pour les mammifères (Regnault-Roger, 2005). Cependant, 
contrairement aux organochlorés, ils ne sont pas persistants (Regnault-Roger, 2005). Les 
organophosphorés agissent en perturbant la transmission de l'influx nerveux. Ils ont comme 
cible les synapses où ils inactivent l'enzyme acétylcholinestérase et empêchent ainsi la 
dégradation de l'acétylcholine (Regnault-Roger, 2005). Ce neurotransmetteur s'accumule 
donc dans les synapses et provoque une hyperexcitation qui conduit à la mort. 
Les organophosphorés ont été le groupe chimique d'insecticides le plus utilisé par les 
six pomiculteurs recensés (fig.3.2). Au Canada, il est le groupe le plus vendu avec 16,5 % des 
ventes (Québec, 2006b). Au Québec, ses ventes ont plus que doublé de 1992 à 2002 passant 
de 209 687 à 564 814 kg de matières actives vendus et il détient actuellement le premier rang 
au niveau des ventes de pesticides (Québec, 2006b). Les principales matières actives du 
groupe des organophosphorés utilisés par les six pomiculteurs étaient; l'azinphos-méthyl, le 
phosmet et le phosalone. L'azinphos-méthyl a été depuis banni par l' ARLA (Canada, 2004f). 
Lors des études effectuées par le ministère du Développement durable, de l'Environnement et 
des Parcs du Québec en 1994,1995 et 1996, l'azinphos-méthyl et le phosmet ont été les deux 
pesticides ayant les plus fortes concentrations dans l'air ambiant à proximité des vergers 
(Québec, 2002a). Ces deux pesticides ont aussi été détectés au sol sur les terrains adjacents 
aux vergers (Québec, 2002a). On a également démontré une augmentation de la présence 
d'alkylphosphates urinaires (métabolites des organophosphorés) chez les travailleurs ainsi 
que chez les enfants résidant près des vergers suivant le jour de la pulvérisation (Québec, 
2002a). En outre, l'étude a démontré que les enfants des pomiculteurs en absorbaient six fois 
plus que les autres enfants résidant près des vergers. On affirme qu'aucun individu des deux 
groupes (enfants et travailleurs) n'avait accumulé une charge corporelle suffisante pour 
induire un effet dommageable pour la santé (Québec, 2002a). On avoue cependant qu'on ne 
peut prédire à long terme les effets de ces différents pesticides sur l'humain. L'azinphos­
méthyl et le phosmet ont été détectés dans les ruisseaux près des vergers lors de cette même 
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étude (Québec, 2002a). Le phosmet, le phosalone et l'azinphos-méthyl ont aussi été détectés 
dans les puits près des vergers (Québec, 2002a). Soulignons qu'il n'existe pas de critères 
pour le respect de la vie aquatique et pour la qualité de l'eau potable en ce qui concerne le 
phosmet et le phosalone (Canada, 2004d). Le phosmet a été réévalué par l'ARLA et jouit 
présentement d'une homologation continue (Canada, 2004g). On a déterminé dans le 
document de réévaluation de l' ARLA qu'il était très toxique pour les abeilles et autres 
insectes pollinisateurs, pour certains oiseaux, pour les organismes aquatiques et les 
mammifères sauvages et qu'il pouvait constituer un danger pour les manipulateurs (Canada, 
2004g). Le U.S. EP A le classe quant à son potentiel cancérigène dans la catégorie « 
Suggestive evidence of carinogenicity, but not sufficient to assess human carcinogenic 
potential» (U.S. EPA, 2004a). Afin de diminuer les risques, on a intégré plusieurs mesures 
d'atténuation dont l'augmentation des zones tampons ainsi que l'augmentation des mesures 
de protection chez les applicateurs (Canada, 2004g). Trois préparations commerciales ayant 
comme matière active le phosmet sont présentement homologuées au Canada. Cet 
insecticide, récemment réévalué et ré-homologué par l' ARLA malgré ses risques élevés pour 
la santé humaine et l'environnement, sera un bon sujet d'étude étant donné l'importance de 
l'utilisation de ce groupe chimique au Canada et sa présence détectée dans l'environnement 
des vergers de pommiers québécois. 
3.1.2.2 Les pyréthrinoïdes 
La préparation commerciale Warrior ® de Syngenta Crop Protection Canada Inc. 
contenant 122g1L de la matière active lambda-cyhalothrine du groupe chimique des 
pyréthrinoïdes a été retenue comme pesticide à l'étude. Les pyréthrinoïdes sont 
neurotoxiques et affectent à la fois le système nerveux central et périphérique (Regnault­
Roger, 2005). Ce sont des insecticides résiduels de contact ce qui signifie que le résidu 
conserve la propriété insecticide et pénètre à travers la cuticule de l'insecte (Regnault-Roger, 
2005). Les pyréthrinoïdes agissent sur le système nerveux en inhibant la conduction du Na+ 
et du K+ dans les cellules nerveuses bloquant ainsi la transmission de l'influx. Ce sont des 
insecticides ayant un haut niveau d'activité contre une grande variété d'insectes. Ils agissent 
rapidement à tous les stades de croissance et particulièrement contre les larves (Sanchez­
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Fortun et Barahona, 2005). Ces pesticides sont plus stables à la lumière et détiennent une 
activité insecticide plus élevée d'environ dix fois comparativement aux pesticides 
organophosphorés ou aux carbamates (Canada, 2000a). Leur haute activité pennet 
l'application de petites quantités soit environ 100 grammes à 1'hectare (Canada, 2000a). 
Les pyréthrinoïdes sont considérés comme très toxiques pour les invertébrés 
aquatiques et pour la plupart des poissons (Sânchez-Fortun et Barahona, 2005). Chez les six 
pomiculteurs, ils sont le deuxième groupe chimique de pesticides qui a été le plus 
couramment utilisé après les organophosphorés (fig. 3.2). Des insecticides de ce groupe ont 
été occasionnellement retrouvés dans les ruisseaux près des vergers soit le pennétrine et le 
cyperméthrine mais aucun d'entre eux n'a de critères établis pour le respect de la vie 
aquatique (Québec, 2002a) (Canada, 2004d). Les effets des pyréthrinoïdes synthétiques sur 
l'être humain sont encore mal connus. Certaines sources mentionnent, tout au plus, que ces 
pesticides peuvent provoquer des irritations (Canada, 2000a). Dans le rapport des 
commissaires à l'environnement et au développement durable, on recommande d'ailleurs que 
la recherche sur les effets des pyréthrinoïdes sur la santé soit financée (Canada, 2000a). Les 
pyréthrinoïdes de synthèse sont aussi des perturbateurs du système endocrinien présumés ou 
connus (Canada, 2000a). Une matière active appartenant à cette classe a donc été retenu pour 
cette étude soit le active lambda-cyhalothrine. Le US. EPA le classe comme «Not 
classifiable as to human carcinogenicity» (US. EPA, 2004a). Il existe au Canada huit 
préparations commerciales d 'homologuées ayant cette matière active comme composante. 
Étant donné qu'on l'a homologué au Canada pour la première fois en 1996, elle ne sera pas 
soumise au processus de réévaluation, programme de l' ARLA s'adressant aux produits 
homologués avant le 1er janvier 1995. Le lambda-cyhalothrine a donc été retenu étant donné 
le manque de connaissances scientifiques sur les effets de ce groupe sur la santé humaine et 
son utilisation importante chez les pomiculteurs recensés. 
3.1.2.3 Les carbamates 
Les carbamates constituent le troisième groupe chimique d'insecticide le plus utilisé 
chez les six pomiculteurs recensés (fig. 3.2). C'est le cinquième groupe chimique 
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d'insecticides le plus vendu au Canada (Canada, 2005c). La préparation commerciale Sevin® 
XLR PLUS de Bayer CropScience lnc., retenue pour cette étude, contient 44,1% de la 
matière active carbaryl du groupe chimique des carbamates. Cette matière active est utilisée 
comme éclaircisseur (élimine les fruits en surnombre) et comme insecticide dans les vergers 
de ponuniers. 
Le carbaryl a été détecté dans les ruisseaux près des vergers dépassant les critères 
pour la vie aquatique ainsi que dans les puits, mais dans ce cas-ci, ne dépassant pas les 
critères pour l'eau potable (Québec, 2002a). Il est classé comme «Likely to be carcinogenic» 
par le U.S. EPA (U.S. EPA, 2004a). Le U.S. EPA a terminé la réévaluation du carbaryl en 
2003 et ce dernier jouit d'une homologation continue malgré une haute toxicité reconnue 
pour les abeilles et pour les invertébrés aquatiques ainsi que des risques élevés pour les 
travailleurs agricoles (U.S. EPA, 2004b). Le U.S. EPA a appliqué des mesures d'atténuation 
telles que le port d'équipements de protection additionnels, une augmentation des délais de 
réentré l5 pour certaines cultures et un avertissement sur la haute toxicité du produit envers les 
abeilles sur l'étiquette du pesticide afin de diminuer les risques (U.S. EPA, 2004b). L'ARiA 
a annoncé en 2002 la réévaluation de plusieurs carbamates, dont le carbaryl, et a annoncé sa 
réévaluation par la suite pour la période 2005-2009 (Canada, 2002c) (Canada, 2005a). Au 
Canada et aux États-Unis, Bayer CropScience a proposé des mesures d'atténuation du risque 
pour cette matière active (Canada, 2003c). Une de ces mesures est l'arrêt volontaire de 
l'application à pleine surface des préparations liquides sur les pelouses résidentielles 
comprenant les endroits près des maisons, des écoles, des parcs, des terrains de jeu, des 
terrains de sport, des édifices publics ou tout autres zones où le grand public, y compris les 
enfants, peut être exposé (Canada, 2003c). Or, en Montérégie, où l'on trouve 70 % de la 
surface totale des pommeraies du Québec, on estime à plus de 800 le nombre de résidences 
situées à moins de 30 mètres de vergers commerciaux périurbains (Québec, 2002a). Le risque 
pour ces résidants d'entrer en contact avec des résidus de ce pesticide dans l'air, le sol et dans 
15 Les délais de réentrée (nombre d'heures après la pulvérisation avant que les travailleurs puissent 
retourner dans la zone traitée) pour chaque pesticide sont basés sur le fait que les résidus de pesticides 
délogeables de la végétation avec lesquels le travailleur entre en contact diminuent généralement avec 
le temps (IRSST, 2001). Étant donné qu'il existe une forte relation entre ces résidus et l'exposition 
cutanée du travailleur, les délais de réentrée permettent de diminuer les risques d'exposition (IRSST, 
2001). 
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['eau est donc très élevé. Le carbaryl a d'ailleurs été banni dans trois pays de l'OCDE soit 
l'Autriche, l'Allemagne et la Suède à cause de son potentiel mutagène et tératogène, ses 
effets toxiques sur les abeilles et le fait qu'il soit suspecté être cancérigène (PANNA, 2006b). 
Pour toutes ces raisons, le carbaryl, matière active du Sevin XLR Plus, a été retenu. 
3.1.2.4 Les néonicotinoïdes 
Les néonicotinoïdes n'ont pas fait l'objet d'étude par le MDDEP du Québec (Québec, 
2002a), car ils sont relativement nouveaux et n'étaient d'ailleurs pas employés dans le 
recensement des six pomiculteurs en 1998-99-2000. Ils sont appelés ainsi à cause de leur 
mode d'action neurotoxique, car ils agissent au niveau des récepteurs nicotiniques 
postsynaptiques (Regnault-Roger, 200S). Le marché des insecticides a été dominé depuis les 
années 70 par seulement trois groupes chimiques de pesticides ; les organophosphorés, les 
carbamates et les pyréthrinoïdes de synthèse (Maiensfield et al., 2001). Les néonicotinoïdes 
sont la nouvelle classe de pesticides la plus importante des trois dernières décennies 
(Tomisawa et Casida, 2002). Lorsque le premier néonicotinoïde, l'imidaclopride, a été 
introduit sur le marché par Bayer en 1991, il est devenu rapidement l'insecticide le plus 
vendu au monde (Maiensfisch et al., 2001). Il est le treizième insecticide le plus vendu au 
Canada (Canada, 200Sc). Les néonicotinoïdes sont semblables à la molécule de la nicotine 
par leur mode d'action et partiellement par leur structure. Ils se différencient des autres 
classes chimiques de pesticides par leurs propriétés chimiques et biologiques uniques tels 
qu'un large spectre d'activité insecticide, des taux d'application bas, un nouveau mode 
d'action et un profil sécuritaire favorable (Maienfisch et al., 2001). lis sont sélectifs grâce à 
la spécificité des récepteurs nicotiniques des insectes et des mammifères (Tomisawa et 
Casida, 2002). On les utilise abondamment contre les insectes suceurs remplaçant ainsi les 
organophosphorés et les carbamates dont on tente de restreindre l'utilisation compte tenu des 
phénomènes de résistance de nombreux insectes à ces groupes chimiques et des nombreuses 
restrictions découlant de considérations toxicologiques (Tomisawa et Casida, 2002). Les 
propriétés physico-chimiques de ce groupe de pesticides jouent un rôle important dans leur 
développement. L'imidaclopride fut le premier néonicotinoïde enregistré en 1994 aux États­
Unis. On a accordé la première homologation temporaire à cette matière active au Canada 
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notamment par le biais de la préparation commerciale Admire 240 ® Flowable Systemic 
Insecticide visant à lutter contre le doryphore de la porrune de terre dans l'est du Canada en 
1995 (Canada, 2001 c). Depuis, plusieurs préparations corrunerciales et utilisations 
additionnelles ont été homologuées (Canada, 2001 c). Actuellement, l'homologation du 
Admire 240® Flowable Systemic Insecticide de Bayer a été accordée pour son utilisation 
contre la mineuse marbrée du porrunier suite à la fOlte résistance de cet insecte aux pesticides 
homologués (Canada, 2001 c). Selon les quotients d'impacts environnementaux (QIE) des 
pesticides développés par Kovach et al. (1992), ce pesticide a un impact impoltant sur 
l'écologie ce qui comprend l'impact sur la faune aquatique, les abeilles et les insectes utiles. 
Les apiculteurs de la France s'inquiètent d'ailleurs des effets de ce pesticide chez les abeilles 
(Regnault-Roger, 2005). Des problèmes de baisse de population ont fait incriminer deux 
insecticides dont le Gaucho® qui est un insecticide utilisé pour traiter les semences de 
tournesol ayant corrune matière active l'imidaclopride (Regnault-Roger, 2005). Un 
prograrrune national de recherche a été mis en place en 1998 pour évaluer l'impact de ce 
produit sur l'abeille domestique. En 1999, le ministère de l'Agriculture suspendait l'usage du 
Gaucho® sur les semences de tournesol (Regnault-Roger, 2005). Malgré tout, la firme 
fabriquant le produit affinne que ce dernier n'a aucun effet nocif sur les abeilles (Sclunuck et 
al., 2001). 
L'acétamipride, deuxième matière active de la première génération des 
néonicotinoïdes (Assail ® 70 WP) a reçu une homologation temporaire en 2002 et elle peut 
être utilisée dans les vergers québécois (Canada, 2002d). Les préparations corrunerciales 
Admire® 240 Flowable Insecticide de Bayer CropScience contenant 240 g/L de la matière 
active imidaclopride et Assail ®70 WP de Dupont Canada Crop Protection contenant 70 % de 
la matière active acétamipride du groupe chimique des néonicotinoïdes seront donc à l'étude 
dans cette première partie de la recherche étant donné leur utilisation croissante et le peu de 
connaissances quant à leurs effets sur l'entomofaune bénéfique, la santé des êtres humains el 
de l'environnement. 
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3.1.2.5 Les biopesticides 
La préparation commerciale Success 480SC Naturalyte® de Dow AgroSciences 
Canada Inc., homologué aux États-Unis sous le nom de Tracer', contenant 44,2 % de la 
matière active spinosad a aussi été retenue. Le spinosad fait partie du groupe chimique des 
biopesticides. Ces derniers sont généralement reconnus pour être plus sécuritaires pour les 
insectes utiles que les produits synthétiques et reçoivent donc une attention particulière dans 
les programmes de lutte intégrée. Le spinosad est un mélange de macrolide tétracyclique 
produit par un actinomycète du sol (Cisneros, 2002). Il est hautement actif contre les 
lépidoptères et est considéré pratiquement non toxique pour les ennemis naturels des 
ravageurs (Cisneros, 2002). 
Ces produits biologiques bénéficient généralement de la confiance des producteurs et 
des consommateurs. Mais sont-ils vraiment plus sécuritaires que les produits synthétiques et 
aussi biologiques qu'ils le prétendent? Comme les produits synthétiques, les biopesticides 
sont constitués de matières actives (molécules ayant une propriété insecticide, fongicide, 
etc ... ) et de matières inertes synthétiques (adjuvants, émulsifiants, etc ... ). Cependant, 
l'utilisation du terme inerte dans ce cas-ci ne signifie aucunement biologiquement ou 
chimiquement inelie ou non toxique. Dans le cas de la préparation commerciale Success 
480SC Naturalyte®, les matières inertes sont présentes à 55,8 %. Le propylène glycol, le seul 
ingrédient inerte mentionné sur l'étiquette sans toutefois en préciser le pourcentage, se 
retrouve sur la liste des matières actives pour d'autres pesticides. Il est d'ailleurs sur la liste 
des matières actives réévaluées durant la période 2005-2009 par l' ARLA (Canada, 2005b). 
Ainsi, ils épargnent une batterie de tests toxicologiques qu'ils auraient dû effectuer si le 
propylène glycol avait été considéré comme une matière active du produit. Une brève analyse 
critique du processus d'évaluation du risque des matières inertes et du manque de 
connaissances scientifiques sur ces dernières sera effectuée subséquemment dans ce 
mémoire. La préparation commerciale Success 480SC Naturalyte®, produit biologique 
homologué dans la pomme aux Québec, est donc le dernier pesticide retenu pour les tests 
toxicologiques effectués sur le prédateur acarien A. baccarum. 
Toutes les préparations commerciales de pesticides choisies pour cette étude sont 
recommandées et actuellement utilisées dans les vergers de pommiers québécois (CRAAQ, 
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2004). Plusieurs seront sous réévaluation durant la période 2005-2009 par l'ARLA (Canada, 
2005b). La réévaluation par l'ARLA du phosmet et celle du carbaryl par le U.S. EPA ont 
confirmé les risques importants qu'ils constituaient pour l'environnement et la santé 
humaine, mais ils ont tout de même jouit d'une homologation continue. On constate aussi que 
dans les produits retenus, plusieurs se sont retrouvés dans les rivières, dans l'air ambiant ainsi 
que dans les puits en zone·de vergers pomicoles en 1994,1995 et 1996 selon le MDDEP, que 
ces derniers étaient encore fortement utilisés en 1998-99 et en 2000 par les six pomiculteurs 
recensés et qu'ils sont encore recommandés aujourd'hui. Tous les pesticides retenus feront 
donc objet des études toxicologiques sur le prédateur A. baccarum. Les deux pesticides 
identifiés les plus toxiques sur le prédateur seront analysés dans la deuxième partie quant aux 
connaissances scientifiques que les agences de réglementation canadienne ou américaine (si 
la réévaluation n'est pas terminée au Canada) détiennent sur leur toxicité. Nous avons pu 
ajouter quelques tests toxicologiques qui nous ont permis d'étudier les effets toxiques de 
quelques autres pesticides sur A. baccarum. Or, ces derniers ne sont pas nécessairement 
homologués dans la culture de la pomme, mais dans d'autres cultures, telle la vigne où ce 
prédateur est également présent. Les résultats des tests toxicologiques avec ces pesticides 
seront donc intégrés dans les deux articles scientifiques, mais ne feront pas l'objet d'une 
analyse dans la deuxième partie de ce mémoire. 
3.2	 Articles scientifiques des études de toxicologie résiduelle des fongicides et insecticides 
sur A. baccarum 
Les résultats des études de toxicité résiduelle sur les fongicides et insecticides étudiés 
sont présentés sous la forme de deux articles scientifiques (voir Annexe A). L'article sur les 
fongicides est publié dans la revue scientifique « Phytoparasitica» et celui sur les 
insecticides dans la revue «Journal ofEconomie Entomology». 
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3.3 Discussion 
3.3.1 Limites de la méthodologie des études de toxicité résiduelle sur A. baccarurn 
Compte tenu que l'élevage de l'acarien en laboratoire est très difficile dû en partie à 
son comportement caTU1ibale, il était impossible de s'assurer que tous les spécimens récoltés 
dans le verger étaient du même stade. Ceci peut entraîner certains biais, car de plus jeunes 
stades peuvent être plus sensibles (en général) ou parfois moins sensibles aux pesticides. La 
récolte du stade voulu, c.-à-d. adulte, était déterminée par l'observation visuelle de l'acarien 
dans le verger. Les pesticides démontrés comme hautement toxiques envers A. baccarurn le 
sont fort probablement encore plus envers les stades inunatures et il est possible que d'autres 
pesticides, qui ont été démontrés comme non toxiques envers les adultes, aient une certaine 
toxicité envers les immatures. Donc, dans la présente étude, seule la toxicité résiduelle des 
pesticides envers les adultes a été estimée. 
Les sujets utilisés dans cette étude provieTU1ent d'un verger de pommIers 
expérimental avec utilisation minimale de pesticides. Ces conditions permettent de 
déterminer la toxicité du pesticide en minimisant l'influence sur les résultats que pourrait 
avoir la résistance des sujets à certains de ces produits. Les produits qui ne causeront pas de 
toxicité avec ces sujets ont plus de chance de ne pas causer de toxicité sur des sujets qui ont 
été maintes et maintes fois exposés à ces produits dans des vergers conunerciaux et qui ont 
ainsi pu développer une certaine résistance. 
On accuse souvent ce type d'étude de laboratoire, c'est-à-dire de toxicité résiduelle, 
de surestimer la toxicité étant donnée la couverture maximale de la surface contrairement aux 
conditions sur le terrain, où elle est assurément moindre, et la dégradation ralentie du 
pesticide dans les conditions de laboratoire. Cependant, les études de laboratoire n'évaluent 
que la toxicité étudiée (résiduelle dans ce cas-ci) du pesticide seul et ne considèrent pas 
plusieurs paramètres tels que les effets de répulsion ou sous-létaux ainsi que l'effet de 
synergie entre les pesticides utilisés (Croft, 1990). Plusieurs toxicités sont possibles dans des 
conditions de terrain telles que par contact direct, par des effets de répulsion ou résiduels, par 
la diminution de la population de proies ou encore par l'intoxication suite à l'ingestion de 
proies toxiques (Bakker et lacas, 1995). Plusieurs études de laboratoire doivent être 
effectuées avant de conclure qu'un pesticide est non toxique sur un sujet particulier sans 
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aucun doute étant donné toutes ces formes de toxicité possibles. Cependant, des études de 
laboratoire comme celles de toxicité résiduelle nous donnent une bonne idée de la toxicité 
inhérente du produit envers le sujet étudié. 
3.3.2 Interprétation des résultats des études toxicologiques sur les insectes et acariens utiles 
provenant de la littérature scientifique 
Les résultats des études toxicologiques effectuées sur un insecte ou un acanen 
prédateur avec le même produit divergent souvent dans la littérature scientifique. Leur 
interprétation doit donc être effectuée de façon rigoureuse avant de statuer sur la toxicité ou 
la non-toxicité d'un pesticide envers l' entomofaune bénéfique d'une culture. Plusieurs 
aspects tels que la provenance des sujets traités méritent être pris en considération. On doit 
interpréter les résultats différemment selon que les sujets proviennent de champs traités ou 
non ou encore d'un élevage effectué en laboratoire c.-à-d. souvent de sujets non exposés aux 
pesticides. Pour les sujets provenant de champs traités, il importe de connaître l 'historique de 
l'utilisation des pesticides. Ce type de détails est malheureusement rarement mentionné dans 
les études toxicologiques. 
Quand le produit est évalué comme toxique sur des sujets qui ont été plusieurs fois 
exposés à ce produit, ceci nous révèle une importante toxicité du produit et une faible 
acquisition de résistance des sujets étudiés. L'acquisition de la résistance à un pesticide peut 
être due, par exemple, au nombre de générations par année du sujet étudié. Plus il y a de 
générations; plus les sujets sont susceptibles d'acquérir rapidement de la résistance. Dans le 
cas d'A. baccarum qui n'a que deux générations par année au Québec, l'acquisition de 
résistance se fait beaucoup plus lentement que chez les acariens prédateurs de la famille des 
phytoséidés, par exemple, qui ont jusqu'à six générations par année. On doit donc être très 
prudent dans l'interprétation des données d'études toxicologiques avec des sujets provenant 
d'une culture commerciale c.-à-d. avec utilisation de pesticides. L'historique de l'utilisation 
des pesticides est dans ce cas-ci essentiel à une bonne interprétation. 
L'interprétation se fait autrement lorsque les sujets utilisés proviennent d'élevage 
effectué en laboratoire c.-à-d. de sujets non exposés aux pesticides. Ces derniers n'ont aucune 
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résistance acqUIse à ces produits. La sévérité de la toxicité évaluée s'avère donc très 
importante dans ce cas. Si le pesticide s'avère extrêmement toxique relativement à la dose 
reconunandée au champ conune c'est parfois le cas, où par exemple le 11100 de la dose 
reconunandée tue 50 % de la population (CLso), il y a de fortes chances que le produit soit 
toxique même si l'entomofaune présente dans le champ a pu acquérir un certain niveau de 
résistance. Cependant, si la CLso évaluée est proche de la dose reconunandée au champ, il est 
probable dans certains cas que le produit soit non toxique ou faiblement toxique pour les 
sujets en champ qui ont déjà été exposés. 
3.3.3 Revue	 de littérature des études toxicologiques des pesticides démontrés comme 
toxiques envers A. baccarum sur les insectes et acariens prédateurs présents dans les 
vergers de ponuniers québécois 
3.3.3.1	 Le phosmet 
Le phosmet, un organophosphoré, a été identifié comme étant hautement toxique 
(CLso équivalant à 1/119 de la dose terrain reconunandée) envers A. baccarum. Étant donné 
cette haute toxicité, l'utilisation du phosmet est à éviter dans les vergers de ponuniers afin de 
permettre la croissance de la population de ce prédateur favorisant ainsi le contrôle 
biologique intrinsèque au verger. Soulignons que les spécimens utilisés n'avaient jamais été 
exposés au phosmet ni à aucun autre organophosphoré et qu'ils n'ont pas pu développer de 
résistance à ce groupe chimique. 
Dans les vergers conunerciaux, où des organophosphorés sont couranunent utilisés, 
certains prédateurs peuvent avoir développé de la résistance à ce groupe chimique de 
pesticides. Une lignée des prédateurs acariens Galendromus occidentalis et N. Jal/acis, 
récoltée dans deux vergers conunerciaux des États-Unis, ont démontré une haute résistance à 
l'azinphos-méthyl et au phosmet; deux organophosphorés (Croft et Stewart, 1973). Une 
étude de terrain effectuée sur quatre ans a démontré que le prédateur acarien T. pyri parvenait 
à exercer un bon contrôle sur le tétranyque rouge et l' ériophyide du ponunier après trois ou 
quatre ans d'applications de trois traitements annuels d' organophosphoré (Solomon, 
Easterbrook et Fitzgerald, 1993). Trois années d'exposition aux pesticides de ce groupe 
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chimique ont donc été nécessaires à ce prédateur afin de développer une résistance et ainsi 
exercer un contrôle biologique efficace. Goh et Lange (1989) ont observé la quasi-absence 
d'Anystis sp. dans les champs traités aux deux semaines avec deux organophosphorés 
comparativement aux champs non traités. Selon des études de terrain effectuées sur quatre 
années, Herne et Putman (1966) ont déterminé que le parathion (un organophosphoré) 
entraînait pratiquement l'élimination des populations d'Anystis sp. des vergers de pêchers. 
Anystis sp. ne semble donc pas développer de résistance aux organophosphorés 
comparativement à plusieurs autres acariens prédateurs. Le nombre de générations beaucoup 
plus restreint par saison (2) d'Anystis sp. entraînant un développement de résistance beaucoup 
plus lent comparativement, par exemple, aux phytoséidés qui ont jusqu'à six générations par 
année, peut en partie expliquer sa susceptibilité aux organophosphorés. Des sujets du 
prédateur Harmonia axyridis Pallas (coccinelle asiatique), allié des cultures aussi présent 
dans les vergers québécois, récoltés dans un verger non traité ont aussi démontré être 
hautement sensibles au phosmet (James, 2003). La toxicité d'un organophosphoré envers un 
insecte ou un acarien utile semble être fortement liée à leur exposition antérieure et de ce fait 
à leur niveau de résistance acquise. Le nombre élevé de générations par saison de plusieurs 
acariens prédateurs a permis pour plusieurs de développer une résistance après quelques 
années contrairement à ce qui a été démontré par Herne et Putman (1966) pour Anystis sp. 
L'utilisation de ce groupe chimique ayant un large spectre d'action est donc à éviter dans les 
vergers de pommiers afin de permettre à A. baccarum de s'établir et d'exercer un contrôle 
efficace. 
3.3.3.2	 Le carbaryl 
Le carbaryl a été identifié comme étant hautement toxique envers A. baccarum (CLso 
équivalent à 1/792 de la dose recommandée). Une étude de terrain de quatre ans effectuée par 
Solomon, Easterbrook et Fitzgerald (J 993) sur J'efficacité du prédateur acarien T pyri dans le 
contrôle des populations d'acariens phytophages, selon différents régimes de pesticides, a 
démontré que ce dernier avait acquis suffisamment de résistance pour avoir la population 
nécessaire au contrôle des populations d'acariens phytophages seulement après quatre ans à 
raison de trois applications de Sevin à 85 % de la matière active carbaryl par année. Les 
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carbamates, groupe chimique du carbaryl, sont beaucoup moins utilisés que les 
organophosphorés dans les vergers québécois (voir fig. 3.2). Le développement de résistance 
à ce groupe chimique est donc beaucoup moins probable qu'aux organophosphorés. Des 
lignées résistantes à l'azinphos-méthyl et au phosmet (organophosphorés) de G. occidentalis 
et N. fallacis n'ont démontré aucune résistance au carbaryl (Croft et Stewart, 1973). La 
quantité plus importante d'organophosphorés souvent utilisée dans les vergers commerciaux 
comparativement aux carbamates n'entraîne donc pas de résistance croisée avec ces derniers 
qui ont également un mode d'action neurotoxique. Le développement de résistance aux 
carbamates est donc beaucoup moins probable que pour les organophosphorés. La toxicité du 
carbaryl sur la coccinelle prédatrice Harmonia axyridis a été démontrée comme très 
prononcée pour des individus pris dans des champs non traités (James, 2003). On a aussi 
démontré que le carbaryl est hautement toxique pour la punaise prédatrice Hyaliodes 
vitripennis dans des études de laboratoire effectuées au Québec (Bostanian et Larocque, 
2000). Des expériences effectuées dans des vergers de pêchers en Ontario sur une durée d'au 
moins quatre ans ont démontré que le carbaryl entraînait pratiquement j'éradication des 
populations de phytoséidés (Herne et Putman, 1966). 
Plusieurs études toxicologiques classent le carbaryl comme hautement toxique pour 
des prédateurs présents dans les vergers québécois. Nos résultats sur la toxicité envers A. 
baccarum viennent corroborer ceux de Bushkovskaya (1974) qui le classent aussi comme 
hautement toxique envers cet acarien prédateur. Une alternative au carbaryl devrait donc être 
utilisée afin de permettre une augmentation du contrôle biologique effectué par A. baccarum 
et plusieurs autres acariens et insectes prédateurs naturels des vergers québécois. 
3.3.3.3	 Le lambda-cyhalothrine 
Contrairement au phosmet et au carbaryl, le lambda-cyhalothrine ainsi que d'autres 
pyréthrinoïdes de synthèse ont souvent été classés dans la littérature scientifique comme non 
toxiques envers plusieurs prédateurs présents dans les vergers de pommiers. Des résultats 
d'études de laboratoire effectués au Québec ont démontré que l'utilisation du lambda­
cyhalothrine sur des spécimens non exposés n'avait aucun effet toxique envers l'acarien 
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prédateur Agistemus fleschneri adulte ainsi que sur sa capacité à produire des œufs viables 
(Bostanian et Larocque, 2001). Des bio-essais effectués en laboratoire sur la punaise 
prédatrice Hyaliodes vitripennis (Say) ont établi que le lambda-cyhalothrine était légèrement 
toxique contre les nymphes et modérément toxique envers les adultes (Bostanian et al., 
2001). Le lambda-cyhalothrine n'avait jamais été utilisé dans la parcelle où les spécimens ont 
été récoltés et les spécimens n'avaient donc pas pu acquérir de résistance. Tous les bio-essais 
précédemment mentionnés, classant le lambda-cyhalothrine de non toxique dans la plupart 
des cas à légèrement ou modérément toxique dans un seul cas, ont été effectués en 
laboratoire. Or, une étude de terrain de quatre ans effectuée par Solomon, Easterbrook et 
Fitzgerald (1993) sur l'efficacité du prédateur T. pyri dans la suppression des populations 
d'acariens phytophages selon différents régimes de pesticides a démontré que les populations 
de T. pyri n'ont jamais atteint un nombre suffisant pour contrôler les populations de 
tétranyques rouges et d'ériophyide du pommier lorsqu'exposés deux fois par année au 
Décis®, ayant comme matière active le deltaméthrine, du groupe chimique des pyréthrinoïdes 
de synthèse. Un traitement d'acaricide a été nécessaire chaque année afin de contrôler les 
populations d'acariens phytophages. Il n'y a donc pas eu d'acquisition de résistance à ce 
pyréthrinoïde de synthèse au cours des années. Provost et al. (2003) ont démontré que la 
consommation de proies contaminées par le lambda-cyhalothrine augmentait 
significativement la mortalité de la punaise prédatrice H. vitripennis. On reproche souvent 
aux études toxicologiques effectuées en laboratoire de maximiser les conditions d'exposition 
et ainsi de surestimer la toxicité du produit. D'un autre côté, plusieurs sources d'exposition 
telles que la consommation de proies contaminées ne sont pas prises en considération. Les 
pyréthrinoïdes de synthèse sont des insecticides résiduels de contacts, ce qui signifie que le 
résidu conserve la propriété insecticide et pénètre à travers la cuticule de l'insecte (Regnault­
Roger, 2005). Ainsi, le prédateur pourrait s'exposer à certaines proies qui sont contaminées, 
mais qui n'ont pas accumulé une dose suffisante pour leur être létale. La consommation de 
proies contaminées sur le terrain pourrait augmenter la toxicité du pesticide sur le prédateur 
comme il a été observé par Provost et al. (2003). Dans cette présente étude, la toxicité 
résiduelle du lambda-cyhalothrine est très élevée envers A. baccarum (CLso équivalent à 1/27 
de la dose recommandée). Compte tenu de son potentiel de toxicité important sur des 
prédateurs par le biais de la consommation de proies contaminées, son utilisation dans les 
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vergers de pommiers doit donc être évitée afin de pennettre une recrudescence des 
populations d'A. baccarum. 
3.3.3.4 Le mancozèbe 
La CLso pour le mancozèbe établit à 1,8768 g m.a.lL. se situe légèrement au-dessus 
de la dose terrain recommandée de 1,6 g m.a.lL. La dose recommandée entraîne donc la mort 
d'un peu moins de 50 % des sujets testés le classant comme légèrement toxique (Bostanian et 
al., 2001). Or, le métiram, du même groupe chimique des dithiocarbamates, n'a démontré 
aucune toxicité. Le métiram et le mancozèbe ont la même composition mis à part que le 
mancozèbe contient du manganèse en addition au zinc. Le même phénomène a été remarqué 
par Bostanian et al. (1998). Le métiram ne causait aucun effet néfaste à tous les stades de N. 
Jallacis alors que le mancozèbe était toxique pour les œufs et les nymphes de ce même 
prédateur. L'étude sur les effets du mancozèbe sur le prédateur acarien Typhlodromus pyri de 
Auger et al. (2004) est un exemple parfait d'une étude de terrain dont les résultats sont 
facilement transposables à d'autres lieux étant donné qu'on y détaille l'historique de 
l'utilisation des pesticides ainsi que l'exposition des sujets étudiés. On y mentionne que sur le 
terrain, les effets du mancozèbe dépendent fortement de son utilisation antérieure. Où ce 
fongicide est utilisé depuis plusieurs années, il est en général légèrement toxique, dans 
certains cas modérément toxique, et très rarement toxique (Auger et al., 2004). Or, dans les 
parcelles, où le mancozèbe n'ajamais été utilisé, la toxicité du mancozèbe sur T. pyri est très 
prononcée et varie de modérément toxique à toxique (Auger et a!., 2004). Le même 
diagnostic a été établi dans les études de laboratoire avec des sujets provenant de parcelles 
couramment traitées ainsi qu'avec des sujets non-exposés au mancozèbe (Auger et al., 2004). 
Une autre étude de Auger et al. (2005) démontre l'importance de l'acquisition de résistance 
au mancozèbe chez T. pyri. Angeli et Ioriatti (1994) ont aussi illustré ce phénomène de 
résistance en comparant la CLso d'une lignée d'Amblyseius andersoni (Chant) résistante au 
mancozèbe et une lignée qui y est susceptible. La CLso de la lignée résistante était 6.13 fois 
plus élevée que la lignée susceptible. Des bio-essais effectués avec la punaise prédatrice 
Hyaliodes vitripennis (Say) récoltée dans un verger, où le mancozèbe avait déjà été utilisé, 
ont démontré que cette matière active n'avait aucun effet sur les nymphes et les adultes et ce 
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même à quatre fois le taux recommandé sur l'étiquette du produit (Bostanian et al., 2001). 
L'utilisation antérieure du mancozèbe semble donc affecter fortement la susceptibilité des 
sujets exposés à cette matière active. 
Cross et Berrie (1996) ont observé dans le verger une diminution de la population de 
T pyri après deux ou trois applications de mancozèbe. Ces résultats coïncident avec ceux 
d'Ioriatti, Pasqualini et Toniolli (1992) qui stipulent que le mancozèbe n'a pas d'effets sur 
l'acarien prédateur adulte Amblyseius andersoni mais sur la fécondité (diminution de 34 %) 
et sur l'éclosion des œufs (diminution de 7,1 %). Le même phénomène a été observé par 
Bostanian et al. (1998) qui ont montré que le mancozèbe n'avait aucun effet sur les adultes 
d'A. fallacis alors qu'il diminuait significativement la fécondité et l'éclosion des œufs. La 
toxicité du mancozèbe semble donc beaucoup plus élevée sur le taux d'éclosion et sur la 
fécondité que sur les adultes. Nous n'avons effectué aucune étude sur la toxicité du 
mancozèbe sur les sujets immatures, sur la fécondité, ni sur les œufs d'A. baccarum qui, 
selon des études effectuées sur d'autres prédateurs, pourrait avoir des effets significatifs 
(Cross et Berrie, 1996) (Ioriatti et al, 1992) (Bostanian et al, 1998). Cuthbertson et Murchie 
(2003) ont démontré que le mancozèbe affectait à la baisse les populations d'A. baccarum, et 
de ce fait, augmentait celle du phytophage Aculus schlechtendali dans les vergers de 
pommiers d'Irlande du Nord. On a donc plusieurs raisons de croire que le mancozèbe, qui a 
été ici démontré comme légèrement toxique sur les adultes d'A. baccarum dans des études de 
laboratoire, affecte de façon importante la population en verger étant donnée ses propriétés 
toxiques sur les œufs et sur la fécondité de plusieurs autres prédateurs. L'utilisation de ce 
pesticide dans les vergers de pommiers devrait être évitée, car elle affecte négativement la 
population d'A. baccarum. 
3.4 Conclusion 
Trois des pesticides testés sont hautement toxiques et un fongicide est légèrement 
toxique pour ce prédateur. La très haute toxicité des trois insecticides testés permet de 
conclure que leur utilisation dans les vergers de pommiers entraîne une quasi-élimination des 
populations d'A. baccarum et de certains autres auxiliaires tel que démontré dans la revue de 
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littérature effectuée. Cette situation entraîne une recrudescence des populations d'insectes et 
acariens nuisibles et de ce fait une augmentation des traitements de pesticides nécessaires afin 
de les contrôler. L'utilisation de ces pesticides dans les vergers de pommiers québécois va à 
l'encontre des principes de la lutte intégrée qui vise la diminution de l'utilisation des 
pesticides et de ce fait de la pression environnementale de ces derniers. Lorsque d'infimes 
concentrations telles 1/792 (carbaryl) et 1/119 (phosmet) de la dose recommandée entraînent 
la mort de 50 % des prédateurs testés, on s'inquiète de la toxicité de tels pesticides sur tous 
les autres organismes non ciblés par leur utilisation. 
CHAPITRE IV
 




4.1 État des connaissances sur l'évaluation de la toxicité humaine et environnementale des 
pesticides 
La lecture des trois rapports des cOrrunlssaires à l'environnement et au développement 
durable relevant du bureau du vérificateur général du Canada sur l'évaluation et la gestion du 
risque des pesticides au Canada fût le point de départ de ma réflexion sur les faiblesses de ce 
processus (Canada, 1999) (Canada, 2000a) (Canada, 2003a). Plusieurs de leurs conclusions 
sont fort inquiétantes. Voici certaines des conclusions du premier rapport de 1999 intitulé 
« Comprendre les risques associés aux substances toxiques: des fissures dans les fondations 
de la grande maison fédérale» (Canada, 1999) : 
Nous avons été étonnés de voir jusqu'à quel point les scientifiques de niveau supérieur de 
tous les ministères se sont systématiquement dits fort préoccupés par la capacité 
décroissante du gouvernement à réagir aux nouvelles exigences et aux nouveaux enjeux 
ainsi qu'à entreprendre les recherches pour le bien public. 
Nous craignons que la capacité scientifique du gouvernement fédéral ait été tellement 
érodée que ses moyens pour prendre des décisions éclairées et exécuter les mandats 
fondamentaux des ministères se trouvent menacés. Nous concluons que la capacité du 
gouvernement fédéral à détecter, à comprendre et à prévenir les effets nuisibles des 
substances toxiques sur les Canadiens et leur environnement est fortement diminuée. 
Le deuxième rapport de 2000 intitulé « Les pesticides: un choix judicieux s'impose pour 
protéger la santé et l'environnement» effectue plusieurs recommandations dont (Canada, 
2000a) : 
- accorder à la protection de la santé humaine et de l'environnement la priorité absolue dans 
les décisions en matière de lutte antiparasitaire ; 
- inscrire le principe de la prudence dans la prise de décision; 
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- évaluer la pertinence des protocoles de recherche actuels sur les groupes vulnérables, en 
élaborer de nouveaux si nécessaire et poursuivre la recherche en cours sur les répercussions 
des pesticides sur la santé humaine, et plus particulièrement pour les groupes vulnérables; 
- ajouter des tests de neurotoxicité et, dès qu'ils seront disponibles, des tests de perturbation 
du système endocrinien aux études toxicologiques obligatoires pour tous les pesticides; 
- fonder ses évaluations de sécurité environnementale sur un plus grand nombre d'études 
complètes et approfondies concernant les effets des pesticides sur l'environnement; 
- assujettir les formulants aux mêmes dispositions en matière d'évaluation, d'examen et 
d'accès à l'information que les «ingrédients actifs », et qu'ils soient tenus de figurer sur 
l'étiquette des pesticides; 
- établir des critères de toxicité inhérente fondés en SCience, comme des limites de 
perturbation du système endocrinien, de neurotoxicité et de carcinogénicité, de telle façon 
que si un produit antiparasitaire répond à l'un de ces critères, il ne soit pas homologué ou, s'il 
est déjà sur le marché, que son homologation soit retirée. 
Finalement, voici quelques points saillants du rapport de 2003 qui démontre que la 
situation n'avait pas beaucoup changé depuis le premier rapport (Canada, 2003a) : 
[... ] le gouvernement fédéral ne s'assure pas de façon adéquate que plusieurs pesticides 
utilisés au Canada respectent les normes actuelles visant à protéger la santé humaine et la 
qualité de l'environnement. 
Santé Canada n'a effectué que peu de recherche sur les effets des pesticides sur la santé, 
bien que le gouvernement fédéral ait indiqué qu'il s'agissait d'une priorité. 
Il est difficile d'évaluer l'incidence de toutes ces lacunes sur les risques pour la santé et 
l'environnement - les ministères fédéraux ignorent en effet eux-mêmes quels sont ces 
effets. L'Agence devra faire des progrès dans ce domaine pour répondre aux exigences de 
la nouvelle loi. L'éventail des lacunes soulève des préoccupations au sujet de la gestion 
globale des risques que posent les pesticides pour la santé et l'environnement. 
La lecture de ces trois rapports nous permet de conclure que l'évaluation et la gestion du 
risque des pesticides au Canada se font dans un contexte d'incertitudes et de manque de 
connaissances scientifiques résultant en une évaluation et une gestion du risque incomplètes 
et inadéquates. Ces rapports font une critique du processus d'évaluation et de gestion du 
risque dans son ensemble. Mais qu'en est-il de la validité de chacun des tests toxicologiques 
exigés par l' ARLA ') Une revue de littérature sur la validité des données de plusieurs de ces 
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tests permettra de cerner les faiblesses et les incertitudes scientifiques dans l'évaluation de 
plusieurs toxicités. Le processus d'évaluation de la toxicité des pesticides au sein de l'ARLA 
permet-il d'évaluer le danger réel que constitue un pesticide pour la santé humaine et 
l'environnement et est-ce que toutes les études exigées sont présentées par les demandeurs 
d'homologation ? Une étude descriptive des données présentées dans les documents 
d'homologation des agences de réglementation (ARLA et U.S. EPA) sur la toxicité des deux 
pesticides qui ont été démontrés les plus hautement toxiques sur le prédateur étudié (carbaryl 
et phosmet) sera effectuée. Ainsi, l'étude de ces deux pesticides particuliers nous permettra 
de déceler si ces derniers ont été homologués malgré des données incomplètes sur leur 
toxicité. La confirmation de faiblesses importantes inhérentes aux études toxicologiques 
exigées et l'absence de données pour certains de ces tests viendront supporter sous un autre 
angle la principale conclusion des trois rapports des commissaires à l'environnement et au 
développement durable c.-à-d. que le gouvernement n'assure pas de façon adéquate que le 
processus d'évaluation et de gestion du risque des pesticides utilisé au Canada protègent la 
santé humaine et la qualité de l'environnement. 
4.2 Méthodologie 
Les études toxicologiques suivantes seront analysées quant à la validité de leurs 
résultats: 
- toxicité aiguë; 
- toxicité à court terme; 
- toxicité à long terme; 
- cancérogénicité ; 
- immunotoxicité ; 
- dérèglement du système endocrinien. 
Premièrement, les guides élaborés par le O.S. EPA et par l'OCDE sur les lignes directrices à 
suivre pour chacun des tests énumérés ci-dessus ont été consultés. Ses documents intitulés 
«Health effects test guidelines » pour chaque test sont disponibles sur le site Internet du U.S. 
EPA et de l'OCDE. Ils ne seront pas tous ici énumérés, mais la référence complète pour 
chacun sera donnée lorsque discutée dans les résultats. L'approche monographique 
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descriptive est utilisée dans cette partie de la recherche. Il s'agit d'une description exhaustive 
d'une situation c.-à-d. dans ce cas-ci de la validité des études toxicologiques utilisées pour 
évaluer la toxicité humaine des pesticides. L'instrument de collecte d'information est 
l'observation documentaire (Mace et Petry, 2000). Une synthèse des informations factuelles 
et conclusions scientifiques servira à appuyer l'argumentation pour chacun des tests de 
toxicité analysée. Les principales bases de données de périodiques spécialisés utilisées sont: 
- l'outil de recherche «PubMed»16 ;
 
- l'outil de recherche «ScienceDirect» 17 ;
 
- l'outil de recherche «Taylor and Francis»18 .
 
Ces trois bases de données permettent de faire une recherche documentaire scientifique en 
profondeur pour chacun des tests analysés. Une attention particulière a été accordée aux 















Une synthèse des principales faiblesses relevées dans les articles scientifiques traitant du 
sujet sera effectuée pour chacune des études auparavant énumérées. 
16 PubMed est un service disponible sur internet du «US National Library of Medicine» incluant plus
 
de 16 millions de citation de MEDUNE et autres journaux scientifiques traitant des sciences de la vie
 
ou du biomédical. Site Internet: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrezJquery.fcgi?DB=pubmed.
 
17 ScienceDirect est une base de données multidisciplinaire qui donne accès au texte complet de 1,5
 




18 Outil de recherche disponible sur Internet, le groupe «Taylor and Francis» publie plus de 1000
 






4.3.1	 Évaluation de la toxicité des matières inertes 
Les fabricants de pesticides décident des substances qu'ils désignent comme étant la 
matière active et, de ce fait, des substances considérées comme des matières inertes. Ainsi, 
des ingrédients désignés actifs dans certains produits et réglementés par les agences 
gouvernementales se retrouvent dans d'autres produits en tant qu'ingrédient inerte souvent 
non indiqué sur l'étiquette du produit (Grossman, 1995). On en connaît peu sur la toxicité des 
matières inertes et leur évaluation par les agences de réglementation est loin d'être une 
priorité comptant pour moins de 1 % du budget du «Office of Pesticides Programs » des 
États-Unis (Grossman, 1995). Ces produits sont d'ailleurs considérés comme des 
informations confidentielles. Les fabricants affirment que de telles dispositions sont 
nécessaires afin de se protéger de la compétition qui pourrait reproduire un produit s'il 
détenait la recette complète. Avec les technologies actuelles telle la spectrométrie de masse l9 , 
n'importe quel chimiste voulant découvrir les constituants d'un produit le peut. Ce n'est donc 
pas de ces derniers qu'ils se protègent. 
L'ARLA et le U.S. EPA classent les ingrédients inertes dans plusieurs catégories 
(voir Annexe B). On peut voir sur la figure suivante la prédominance des matières inertes de 
la «liste 3» (fig. 4.1). 
19 La spectrométrie de masse est une technique de détection extrêmement sensible qui permet de 
déterminer des structures moléculaires. Le spectromètre de masse est souvent couplé avec un système 
de chromatographie en phase gazeuse, et cette association, d'une méthode séparative et d'une méthode 








Figure 4.1 Nombre de matières inertes appartenant à chacune des catégories 
(Tirée de U.S. EPA, 2006) 
L'ARLA définit la « liste 3 » comme étant des produits de formulations qui ne répondent pas 
aux critères d'aucune des autres listes (Canada, 200Sd). Le U.S. EPA la définit autrement c.­
à-do comme de toxicité inconnue et indique que l'agence va continuer à évaluer ces 
substances chimiques au fur et à mesure que des informations seront disponibles afin de 
déterminer si une reclassification est nécessaire (U.S. EPA, 2006). Donc, selon la définition 
du U.S. EPA, on ne connaîtrait pas la toxicité de plus de SO % des matières inertes qui se 
retrouve dans les préparations commerciales de pesticides. 
Il existe dix matières inertes rassemblées dans la «liste 1 » qui regroupe les produits 
de formulation à l'origine de préoccupations toxicologiques importantes compte tenu de leurs 
effets nocifs (Canada, 200Sd). Lorsqu'un pesticide contient une matière inerte qui cause une 
préoccupation d'ordre toxicologique, c.-à-d. qui figure sur « la liste 1 » de l'EPA des États­
Unis, le fabricant du pesticide en question doit soit retirer la matière inerte, soit soutenir son 
innocuité, en présentant des essais et des études détaillés sur les risques potentiels pour la 
santé humaine et l'environnement. Les matières inertes figurant à la « liste 1 » doivent 
également être identifiées sur l'étiquette du pesticide et sont les seules soumises au processus 
d'évaluation du risque. Or, il en existe aussi près de 100 rassemblées dans la « liste 2 » qui 
sont jugées être potentiellement toxiques d'après des similarités dans la structure à des 
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produits chirrùques de la « liste 1 », ou d'après des dormées qui suggèrent une certaine 
toxicité (Canada, 2005d). Or, aucune réglementation particulière n'est exigée pour ces 
dernières. Quelques études de toxicité humaine et d'écotoxicité sont exigées avec les 
préparations commerciales de pesticides, mais leur nombre n'est aucunement comparable à 
celles exigées avec la matière active seulement. 
Le cas de la préparation commerciale Roundup ® de la compagnie Monsanto illustre 
bien les lacunes dans la réglementation relativement aux matières inertes. Le Roundup®, 
herbicide très populaire associé à une plante génétiquement modifiée, est une combinaison de 
glyphosate et d'autres produits chimiques comprenant le polyoxyéthylenéamine, un agent 
tensioactif (détergent), qui favorise la propagation des gouttelettes pulvérisées sur les feuilles 
des plantes (CABC, 2005). Le professeur Gilles-Éric Séralini et son équipe de recherche de 
l'université de Caen en France, ont étudié les effets de cet herbicide sur les cellules du 
placenta humain. Ils ont prouvé que le glyphosate est toxique pour les cellules placentaires 
humaines, tuant une grande proportion de celles-ci après 18 heures d'exposition à des 
concentrations inférieures à celles qui sont employées en agriculture (Richard et al., 2005). 
De plus et surtout, le Roundup® était toujours au moins deux fois plus toxique que son 
principe actif, le glyphosate (Richard et al., 2005). Il Y avait donc un effet de synergie entre le 
glyphosate, la matière active, et les matières inertes présentes dans la préparation 
commerciale. Une autre étude récente a prouvé qu'une brève exposition au glyphosate a 
causé des dommages au foie des rats. On a également démontré que le glyphosate ainsi que 
l'agent tensio-actif contenu dans sa préparation commerciale, considéré comme une matière 
inerte, agissaient en synergie dans l'augmentation des effets hépatiques (Benedetti et al., 
2004). Ces études vierment concrétiser les inquiétudes de plusieurs quant à la toxicité des 
matières inertes et de leurs effets synergiques avec la matière active dans les préparations 
commerciales. 
Il existe donc un vide important relativement à l'évaluation des risques des matières 
inertes sur la santé humaine et envirormementale par les instances gouvernementales 
responsables. Étant donné que l'on s'attarde dans ce mémoire au processus d'évaluation du 
risque des pesticides et que les matières inertes (sauf celles de la « liste 1 ») ne sont pas 
soumises à ce processus mis à part quelques études de toxicité humaine et d'écotoxicité avec 
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la préparation commerciales qui seront abordées plus loin, il n'en sera donc pas question dans 
ce chapitre ainsi que dans les suivants. Il était cependant indispensable de mentiolU1er cette 
lacune impoltante dans la réglementation avant d'entreprendre l'analyse critique des 
dispositifs d'évaluation de la toxicité humaine et de l'écotoxicité des pesticides. 
4.3.2 Évaluation de la toxicité humaine des matières actives et préparations commerciales 
4.3.2.1	 La toxicité aiguë 
Les études de toxicité aiglie de pesticides visent à obtenir de l'information sur les 
effets néfastes sur la santé humaine qui peuvent survenir dans les deux semaines suivant 
l'exposition à de fortes doses du produit (Canada, 2004h). Pour ce, on observe les effets 
néfastes qui peuvent se produire chez des animaux de laboratoire 30 minutes après 
l'administration d'une dose unique, de façon périodique dans les 24 heures qui suivent et 
quotidielU1ement jusqu'à 14 jours (V.S. EPA, 1998a). L'ARLA exige six types d'études de 
toxicité aiguë effectuées avec la préparation commerciale et avec la matière active de qualité 
technique (MAQT) (Canada, 200Se) : 
- par voie cutanée; 
- par inhalation; 
- par voie orale; 
- d'irritation primaire de l'œil ; 
- d'irritation primaire cutanée; 
- de sensibilisation de la peau. 
Deux autres tests sont requis conditionnellement seulement avec la MAQT soit: 
- les tests de neurotoxicité aiguë différée si la substance est un organophosphorée ou 
si elle est structurellement liée à d'autres substances pouvant provoquer la 
neurotoxicité différée; 
-les tests de neurotoxicité aiguë s'il existe un potentiel neurotoxique. 
La toxicité aiguë orale, cutanée et par inhalation évalue la toxicité systémique du pesticide 
par différentes voies d'entrée. Les tests d'irritation primaire de l'œil et cutanée mesurent le 
potentiel corrosif et irritant du produit. Les tests de sensibilisation de la peau évaluent le 
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potentiel du pesticide de provoquer une dennatite allergique de contact qui est une réaction 
retardée d 'hypersensibilité qui implique l'interaction des allergènes et des anticorps. Les tests 
de neurotoxicité aiguë différée évaluent les effets néfastes sur le système neurologique 
pouvant survenir pendant les 21 jours suivant une exposition aiguë importante (IRSST, 2001) 
alors que les tests de neurotoxicité aiguë évaluent les effets jusqu'à 14 jours après 
l'exposition (U.S. EPA, 1998a). 
4.3.2.1.1	 Critique de l'évaluation de la toxicité aiguë orale, cutanée et par inhalation 
La toxicité aiguë cutanée, par inhalation et par voie orale, est représentée par la CLso ou 
la DLso qui est la concentration ou la dose tuant 50 % (létale) de la population animale testée. 
La DLso est la dose en milligrammes (mg), microgrammes (ug) ou en nanogrammes (ng) de 
la MAQT ou de la PC du pesticide par kg de poids corporel de l'animal testé qui est utilisée 
dans l'évaluation de la toxicité aiguë orale et cutanée. La CLso, exprimée généralement en 
mg/L, représente la concentration du pesticide dans l'air et est utilisé exclusivement dans 
l'évaluation de la toxicité aiguë par inhalation. Plus la CLso ou la DLso est faible, plus la 
MAQT ou la PC est toxique. Le calcul de la DLso ou de la CLso est une méthode très utilisée 
dans l'évaluation de la toxicité aiguë des pesticides. Or, cette méthode a ses limites et son lot 
d'inconvénients. L'auteur de cette méthode créée en 1927, M. J.W. Trevan, a dès le début 
reconnu les limites importantes à ce type de test. Il énumère dans un article publié en 1927 
dans le « Proceedings of the Royal Society of London» les facteurs pouvant introduire des 
erreurs dans la détermination de la toxicité d'un produit tels que les conditions 
expérimentales et le nombre restreint et la lignée des animaux utilisés (Trevan, 1927). Des 
différences mêmes minimes dans certaines caractéristiques telles que l'espèce, la lignée, le 
sexe, l'âge, la santé, la diète, le temps de jeûne, la méthode par laquelle est administrée la 
substance, la dextérité du personnel, la température ambiante et les conditions en cage des 
sujets expérimentaux ont des effets marqués sur les résultats menant à la détermination de la 
DLso ou de la CLso (Goldenthal, 1971) (Weil et Wright, 1967) (Ferguson, 1962) (Wilberg, 
1965) (Rail, 2006). Une étude de la Commission de la Communauté Européenne a démontré 
que les mêmes produits testés dans des laboratoires différents avec les mêmes sujets 
affichaient des différences pouvant aller jusqu'à un facteur de 12 et jusqu'à un facteur de 16,7 
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lorsque des espèces différentes, mais très rapprochées telles que le rat et la souns, était 
utilisées (Rail, 2006). 
Lors de l'extrapolation des résultats obtenus avec les animaux chez l'humain, des 
facteurs de sécurité sont appliqués par les agences de réglementation. Un facteur de 10 est 
appliqué pour les différences inter-espèces (entre humains et animaux) et un deuxième 
facteur de 10 est appliqué pour les di fférences intra-espèces (entre les humains) afin de tenir 
compte des différences de susceptibilité aux pesticides existant entre les humains. Un facteur 
de sécurité total de 100 est donc appliqué. Avec ces facteurs, les agences de réglementation 
affirment effectuer des extrapolations très sécuritaires pour la santé humaine. Or, lorsque l'on 
sait qu'il peut y avoir pour un même produit des différences entre les laboratoires aussi 
importantes qu'un facteur de 16.7 entre le rat et la souris qui sont des espèces très 
rapprochées, on peut s'interroger sur la sécurité de l'utilisation d'un facteur de sécurité de 10 
entre les animaux de laboratoire et les humains. 
Dans le document sur les lignes directrices concernant les données toxicologiques à 
fournir afin d 'homologuer un produit, l'ARlA exige plusieurs études de toxicité aiguë avec 
la MAQT et la préparation commerciale (pC). Pour chacune de ces études, des espèces 
particulières d'animaux sont recommandées (Canada, 200Sf) (Tabl. 4.1). 
Tableau 4.1 Études de toxicité aiguë exigées par l'ARLA avec la MAQT et la préparation 
commerciale (PC) et espèces recommandées (Tirée de Canada, 200Sf) 
Tests de toxicité aiguë avec Espèce recommandée Tests de toxicité aiguë avec Espèce recommandée 
la MAQT la PC 
Toxicité aiguë par voie orale Rat Toxicité aiguë par voie orale Rat 
Toxicité aiguë par voie Rat ou lapin Toxicité aiguë par voie Rat 
cutanée cutanée 
Toxicité aiguë par inhalation Rat Toxicité aiguë par inhalation Rat 
Irritation primaire de l'œil et Lapin Irritation primaire de J'œil et Lapin 
de la peau de la peau 
Sensibilisation de la peau Cobaye ou souris selon Sensibilisation de la peau Cobaye ou souris selon 
le test le test 
Neurotoxicité aiguë différée Poule 
Neurotoxicité aiguë Rat 
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Les espèces recommandées par l'ARLA correspondent à celles recommandées par le U.S. 
EPA. Un document du US. EPA ajoute que si d'autres mammifères que ceux énumérés sont 
utilisés, on doit présenter des justifications et un raisonnement soutenant cette sélection (U.S. 
EPA, 1998a). Selon Speijers (1999), les études toxicologiques devraient en théorie être 
effectuées sur les espèces les plus sensibles au paramètre étudié. Il recommande qu~ d'autres 
espèces que le rat et la souris soient utilisées telles que le cobaye pour les tests de 
sensibilisation de la peau, la poule pour les tests de neurotoxicité différée et le lapin pour la 
toxicité cutanée. L'ARLA donne le choix entre le lapin ou le rat pour les études de toxicité 
par voie cutanée avec la MAQT (Canada, 200Sf). Le fait de donner le choix entre l'utilisation 
de deux différentes espèces pour un test rend difficile la comparaison de la toxicité entre les 
pesticides. Pour l'étude de toxicité aiguë par voie cutanée avec la PC, l'ARLA recommande 
le rat comme sujet (tabl. 4.1). Hakkert (2001) souligne que la peau du rat est reconnue pour 
être plus perméable que celle de l'humain et qu'il n'est pas le sujet le plus représentatif. 
Concernant les différences pouvant exister au niveau du genre, des tests de toxicité aiguë 
complets ne sont pas exigés pour les deux sexes. On mentionne seulement qu'au moins cinq 
animaux de l'autre sexe doivent être testés pour une dose afin de démontrer qu'il n'est pas 
plus sensible (US. EPA, 1998a). Les exigences au niveau des études de toxicité aiguë selon 
le genre ne sont donc pas très élaborées. Des études sur la reproduction sur plusieurs 
générations et sur la toxicité sur le plan du développement prénatal sont cependant exigées 
(Canada, 200Sf). Pour ce qui est de l'âge des sujets, on utilise de jeunes adultes que l'on 
catégorise selon une tranche d'âge ou un âge minimal (US. EPA, 1998a). On ne prend donc 
pas en considération, pour cette série de tests, les différences pouvant survenir selon l'âge des 
sujets. Pour la plupart des autres conditions expérimentales telles le jeûne, la méthode par 
laquelle est administré le produit et les conditions en cage des sujets expérimentaux, les 
directives demeurent très vagues. Par exemple, l'humidité doit être entre 30 et 70 %, le 
nombre de sujets en cage ne doit pas intervenir avec les observations effectuées et le poids 
des animaux utilisés doit être à l'intérieur de 20 % de la moyenne du poids de tous les 
animaux utilisés (U.S. EPA, 1998a). La fiabilité et la validité de la mesure de la CLso ou de la 
DLso est donc très faible, car elle ne reproduit pas fidèlement le phénomène étudié, et de ce 
fait, son potentiel de généralisation est bas. Il est donc facile pour un laboratoire dans le cas 
où le produit est qualifié de toxique de recommencer le test et d'obtenir des résultats 
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différents les avantageant en changeant de sujets ou en modifiant certains paramètres de 
l'expérience qui peuvent être très subtils. 
La mesure de ces trois toxicités aiguës (orale, cutanée et par inhalation) par la CLso ou la 
DLso nous donne des informations sur les effets létaux, mais aucune sur les effets sous-létaux. 
L'utilisation de cette valeur unique pour caractériser le danger est une approche inappropriée. 
Premièrement, la CLso ou la DLso ne correspond qu'à une dose ou une concentration référant 
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Figure 4.2 Représentation graphique de la CLso 
La pente de cette courbe qui nous renseigne sur la rapidité de l'augmentation de la réponse 
(% de mortalité) en fonction de l'augmentation de la dose n'est jamais donnée comme 
information. Or, elle constitue une donnée essentielle à la compréhension de la toxicité du 
produit. Une légère augmentation de la dose pourrait entraîner une augmentation importante 
du pourcentage de morts des sujets testés si la pente est forte. Si la pente est faible, une légère 
augmentation de la dose entraînera une augmentation beaucoup moins importante du 
pourcentage de mortalité. Il est donc difficile de comparer deux données de même valeur, car 
sans l'allure de la courbe, on en retire que peu de renseignements. Or, lorsque l'on évalue la 
toxicité d'un produit et qu'on les compare, on se fie seulement à la valeur unique de la CLso 
ou de la DLso. Si bien que le U.S. EPA et l'ARLA utilisent simplement cette valeur pour 
classer les pesticides selon leur toxicité. Les produits à usage commercial, à savoir agricole 
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ou industriel, doivent uniquement répondre aux deux critères suivants de toxicité aiguë selon 
l'ARLA (IRSST, 1996): 
avoir une DLso aiguë par voie orale> 50mg/kg ; 
avoir une DLso aiguë par voie cutanée> 100mg/kg. 
Une meilleure façon d'évaluer la toxicité des produits serait de comparer les courbes et ce, 
non seulement pour les effets létaux, mais aussi pour les effets sous-létaux. Car, l'animal 
n'est peut-être pas mort à la fin du test, mais il peut être gravement malade et tout près de la 
mort. La DLso et la CLso ne procurent aucune information sur ce qui a causé la mort de 
l'animal. De plus, ces expériences se font sur un court laps de temps (deux semaines) et ne 
prennent donc pas en considération les effets latents qui pourraient se produire suite à 
l'exposition à une forte dose unique. L'utilisation de la DLso ou de la CLso dans l'évaluation 
de la toxicité des pesticides chez l'humain a été critiquée par son concepteur lui-même et par 
de nombreux scientifiques depuis. David Rall, directeur en 1983 du «National Toxicology 
Program» des États-Unis le considère même comme un anachronisme (Rail, 2006) : « (The 
LD50) is now an anachronism [...] I do not think the LDso test provides much useful 
information about the health hazards to humans. » Edwin I. Goldenthal (1971) du 
département de la santé, de l'éducation et du bien-être du Maryland a déclaré après avoir 
effectué une compilation des DLso chez des animaux adultes et des nouveaux nés que: 
«The processes by which drugs are altered in animaIs and man at various stages of 
development should be determined with consideration give to patterns of enzymatic 
development and to the influence of age on drug response, distribution and excretion. 
Urgently needed are additional scientific methods to achieve this goal. » 
Zbinden et Flury-Roversi (1981), scientifiques à l'Institut Fédéral de Technologie de Suisse 
et à l'université de Zurich affirment dans un article scientifique traitant de la signification du 
CLso dans l'évaluation de la toxicité humaine: «For the prediction of the human lethal dose 
and for the prediction of the symptomatology of poisoning after acute overdosing in man the 
LD50-test is of limited usefulness.» Un autre article scientifique publié par Sperling et 
McLaughlin (1976) dans le « Journal of the Association of Official Analytical Chemists» des 
États-Unis mentionne que: 
« The acute LD50 is an inadequate index of toxicity because the catastrophe of death 
obscures the mechanisms and sites of action. Thus, nonlethal toxicity is not evaluated, 
and the LD50 is not extrapolated to the possible effects of low level exposures for long 
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periods of time. Collaborative studies should be undertaken wlùch would develop 
methods to reasonably permit such evaluation and extrapolation. » 
Malgré ces critiques qui remontent presque toutes à plus de 20 ans, cette mesure de la toxicité 
est néanmoins encore largement utilisée dans la caractérisation du danger. Plusieurs raisons 
nous laissent donc croire que l'évaluation de la toxicité aiguë des pesticides par voie orale, 
cutanée et par inhalation chez les animaux est inappropriée et non représentative dans le 
contexte d'extrapolation des résultats chez l'humain. De ce fait, la question sur le plan 
éthique de l'inutilité du sacrifice d'un aussi grand nombre d'animaux pour des tests aussi peu 
performants mérite aussi d'être soulevée et débattue. 
4.3.2.1.2 Critique de l'évaluation de l'irritation primaire oculaire et cutanée et des tests de 
sensibilisation de la peau 
Les tests d'irritation oculaire et cutanée et de sensibilisation de la peau ne reposent 
pas sur la détermination d'une DLso, mais sur l'observation de symptômes particuliers qui 
sont par la suite associés à une catégorie de toxicité. Les tests d'irritation oculaire tels que les 
tests de toxicité aiguë par voie orale, cutanée et par inhalation, sont peu fiables quant à la 
transposition des résultats à l'humain. Le lapin, espèce animale utilisée pour ces tests, se 
distingue de l'humain au niveau de la paupière, de la cornée ainsi que par la production 
lacrymogène (Freeberg, Hooker et Griffith, 1986). Des scientifiques ont effectué une 
comparaison entre l'effet de 14 produits ménagers sur la durée de l'inflanunation des yeux 
chez le lapin et chez l'humain (Freeberg, Hooker et Griffith, 1986). Des facteurs de 
différence allant de 18 à 250 dans les données entre la durée de l'inflanunation chez le lapin 
et l'humain ont été établis. Le Dr Swanston, chercheur dans un centre de recherche en 
toxicologie au Royaume-Uni, a déclaré (Swanston, 1991): « [00'] on n'a trouvé aucune 
espèce animale qui puisse constituer un modèle exact de l'œil humain, que ce soit du point de 
vue anatomique ou du point de vue des réactions à l'irritation. » De plus, étant donné que les 
observations de l'irritation cutanée et oculaire sont visuelles, les résultats du test sont très 
subjectifs et peuvent donc différer d'un observateur à l'autre. Une des principales reproche à 
l'endroit des tests d'irritation cutanée et de sensibilisation de la peau effectués est que les 
résultats peuvent varier selon le statut inununitaire, physiologique et génétique de l'animal. 
83 
Le statut immunitaire de l'animal est particulièrement important dans le cas des tests de 
sensibilisation de la peau, qui évaluent le potentiel du pesticide de provoquer une dermatite 
allergique de contact, car la réaction cutanée au produit dans ce cas-ci est d'origine 
immunologique. Ainsi, selon le statut immunitaire des animaux utilisés, les résultats peuvent 
varier d'un laboratoire à l'autre. De plus, les tests d'irritation cutanée se font habituellement 
que sur le dos de l'animal (U.S. EPA, 1998b). On ne prend pas en compte les différences de 
sensibilité qu'il pourrait y avoir entre les différentes parties du corps. L'humain a par 
exemple plusieurs parties du corps telles que le cuir chevelu, le front et les organes génitaux 
par lesquelles l'absorption d'un produit chimique est facilitée (IRSST, 2001). 
4.3.2.1.3 Critique de l'évaluation de la neurotoxicité aiguë différée et de la neurotoxicité 
aiguë 
Contrairement aux autres études de toxicité aiguë qui sont exigées avec la MAQT et 
avec la PC, les études de neurotoxicité aiguë différée chez la poule ne sont exigées qu'avec la 
MAQT (Canada, 200Sf) (tab!. 4.1). Ces dernières sont nécessaires si la substance à l'essai est 
un organophosphoré ou si elle est liée structurellement à d'autres substances pouvant 
provoquer la neurotoxicité différée (Canada, 200Sf). Des études de neurotoxicité aiguë chez 
le rat sont aussi exigées qu'avec la MAQT s'il existe un potentiel neurotoxique (Canada, 
200Sf). Le U.S. EPA définit la neurotoxicité comme suit; un changement néfaste dans la 
structure ou dans la fonction du système nerveux central ou périphérique suivant l'exposition 
à un agent chimique, physique ou biologique (U.S. EPA, 1998c). Les effets sur la structure 
concernent les changements neuroanatomiques et ceux sur la fonction englobent les 
changements neurochimiques, neurophysiologiques et les changements de comportements 
(U.S. EPA, 1998c). Même si l'évaluation de la neurotoxicité peut être appuyée par plusieurs 
types de données tels que des évaluations cliniques et des études épidémiologiques, elle 
repose aujourd 'hui essentiellement sur des études effectuées sur les animaux de laboratoire 
(U.S. EPA, 1998c). Les nombreuses altérations du comportement associées à la neurotoxicité 
chez l'humain sont donc surtout évaluées chez ces animaux. On évalue par exemple les 
changements significatifs au niveau de l'ouïe, du toucher, de la vue, de J'altération des 
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réflexes, des fonctions cognitives tels que l'apprentissage, la mémoire, l'attention, la 
désorientation relativement au temps et à l'endroit, les distorsions de la pensée et des 
sentiments tels des désillusions et des hallucinations (US. EPA, 1998c). Il est difficile de 
croire que l'apparition de tels symptômes peut être précisément mesurée chez un animal et 
que cette mesure soit constante d'un évaluateur à l'autre. Le US. EPA avoue dans son guide 
sur l'évaluation de la neurotoxicité qu'il n'y a pas de consensus clair concernant l'utilisation 
de tests spécifiques de comportement pour évaluer les dysfonctions sensorielles, motrices et 
cognitives induites par un produit chimique (US. EPA, 1998c). Ils ajoutent que l'évaluateur 
doit être conscient qu'il peut y avoir une multitude d'autres comportements que ceux listés 
qui peuvent être affectés par l'exposition à un produit chimique et que l'identification d'un 
effet critique requiert un jugement professionnel considérable (US. EPA, 1998c). Il n'existe 
donc pas une liste exhaustive de tous les symptômes qui doivent être pris en considération. 
Certains laboratoires peuvent ainsi considérer des symptômes que d'autres n'évaluent pas et 
il est de ce fait facile de fermer les yeux sur des symptômes qui ne sont pas listés. Tout 
dépendant de l'expérience de l'évaluateur, de la rigueur de son travail, du protocole suivi et 
de la subjectivité de son jugement, les résultats varieront pour un même produit d'un 
laboratoire à l'autre. Les études de neurotoxicité ont donc aussi un potentiel de généralisation 
très faible. Dans le document du U .S. EPA sur les lignes directrices de l'évaluation de la 
neurotoxicité, on y fait une liste des recherches futures nécessaires à l'amélioration de ce test. 
Plus d'une dizaine de points sont soulevés tels que l'amélioration du modèle animal pour 
évaluer les effets par les différentes voies d'expositions et l'étude des effets synergiques et 
antagonistes de plusieurs produits sur la réponse neurotoxique (US. EPA, 1998c). On en sait 
donc encore très peu sur les effets des produits chimiques sur le système neurologique et sur 
la pertinence de transposer les résultats de ces études effectuées sur les animaux aux humains. 
4.3.2.1.4 Critique générale de l'extrapolation aux humains des études de toxicologie 
effectuées sur les animaux 
La critique qui suit s'adresse non seulement aux études de toxicité aiguë, mais à 
toutes les études de toxicité effectuées sur les animaux dont les résultats sont transposés à 
l 'humain. La représentativité dans l'extrapolation des études de toxicité de l'animal à 
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l'humain n'a jamais fait, ne fait pas, et ne fera probablement jamais l'unanimité chez les 
scientifiques. Le modèle expérimental animal est-il vraiment pertinent dans un contexte de 
transposition des résultats aux humains? La réponse est négative selon Krasovski (1976), car 
ces petits animaux tendent à métaboliser les produits chimiques plus rapidement que les 
humains à cause du poids relatif de leur foie, de la perfusion du foie qui est plus élevée et 
parce que l'activité enzymatique hépatique de la plupart des mammifères augmente en 
diminuant le poids corporel. Donc, plus le poids de l'animal est faible; plus la capacité de 
détoxification de son foie est élevée. Il existe plusieurs cas répertoriés en pharmacologie où 
les expériences effectuées sur les animaux ont induit en erreur quant à la toxicité que le 
produit pouvait avoir sur l 'humain. Le milrinone, agent pharmacologique, augmentait le taux 
de survie des rats atteint de défaillance cardiaque alors qu'il a augmenté jusqu'à 30 % la 
mortalité chez l'humain (Packer et al., 1991). La fialuridine, démontrée comme inoffensive 
selon des tests effectués sur des animaux, a provoqué une défaillance hépatique chez sept des 
quinze personnes qui en ont absorbé (McKenzie et al., 1995). Une autre faille dans 
l'utilisation du modèle animal est que plusieurs symptômes associés à l'exposition aux 
pesticides chez l'humain ne peuvent être mesurés chez l'animal tels que les maux de tête, les 
nausées, les étourdissements et les troubles de la vision. Éthiquement, est-il acceptable de 
sacrifier un nombre mirobolant d'animaux de laboratoire pour des tests représentant assez 
peu ce qui peut se produire au niveau de l'organisme humain? Cette grande question touche 
à l'industrie des produits antiparasitaires, mais aussi aux industries de produits chimiques, 
pharmaceutiques et cosmétiques qui testent leurs produits sur les animaux. L'utilisation des 
animaux de laboratoire soulève donc un questionnement quant à leur pertinence, mais 
soulève aussi une question éthique importante. La population doit s'inquiéter, car ces tests 
dits de sécurité effectués sur les animaux constituent un refuge juridique pour les industries 
qui se déresponsabilisent ainsi des effets néfastes que pourraient avoir leurs produits par la 
suite sur les humains (MRMC, 2006). Il importe de savoir que plusieurs méthodes dites 
alternatives permettant d'effectuer certains tests sont pourtant connues depuis longtemps telle 
la recherche in vitro sur des tissus ou des cellules humaines qui sont souvent plus proches du 
modèle humain (CAHR, 2006). Or, ces méthodes doivent passer à travers plusieurs étapes 
d'évaluation (CAHR, 2006) pour lesquelles les tests actuellement utilisés échoueraient 
probablement. Les recherches sur des méthodes de substitution au modèle expérimental 
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animal sont déjà financées en Europe, notamment en Allemagne et aux Pays-Bas ainsi qu'aux 
États-Unis (CARR, 2006). Comment expliquer, dans ce contexte, que le Canada ne finance 
pas ce type de recherche (CARR, 2006) ? Pourtant plusieurs arguments relatifs à la rigueur 
scientifique, aux enjeux sociosanitaires et éthiques militent en faveur du remplacement de 
certains tests sur les animaux par d'autres alternatives. Dans le contexte actuel où les 
expériences sur les animaux constituent encore la procédure normale à suivre afin d'assurer 
l'innocuité des produits pour les humains, une meilleure standardisation c.-à-d. des lignes 
directrices claires, précises et rigoureuses concernant les procédures à suivre pour les 
différents tests est plus que nécessaire afin de pouvoir du moins comparer la toxicité des 
produits entre eux. Or, ce critère minimal qui pourrait donner une certaine pertinence à ces 
tests n'est pas appliqué. 
4.3.2.1.5	 Critique de l'utilisation des résultats des tests de toxicité aiguë 
Les résultats de chaque étude de toxicité aiguë, à l'exception des tests de 
sensibilisation de la peau, réfèrent à une catégorie de toxicité. Seule la mise en garde 
« sensibilisation cutanée possible» est requise pour le test de sensibilisation cutanée (Canada, 
2006b). Pour les cinq autres tests, il existe actuellement quatre catégories de toxicité aiguë 
(selon l'échelle utilisée par le U.S. EPA et par l' A.R.L.A.) allant de non toxique (catégorie 4) 
jusqu'à hautement toxique (catégorie 1) (tabl. 4.2). 
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Tableau 4.2 Catégories de toxicité inscrites sur l'étiquette du produit 
(Tirée de U.S. EPA, 2007) 
1 II III IV 
DLso :'0: sa mg/kg De sa à 500 mg/kg De 500 à 5000 mg/kg > 5000 
orale mg/kg 
CLso :'0: 0,2 mg/litre De 0,2 à 2 mg/litre De 2,0 à 20 mg/litre >20 
inhalation mg/litre 
CLso :'0: 200 mg/kg. De 200 à 2000 mg/kg De 2 000 à 20 000 >20 000 
cutanée mg/kg mg/kg 
Irritation Corrosif; opacité Opacité coméelUle Aucune opacité Pas 
primaire coméelUle non réversible dans un délai de 7 coméelUle. Irritation d'irritation 
de l'œil réversible dans un jours. Irritation sévère réversible dans un 
délai de 7 jours. persistante pendant 7 jours. délai de 7 jours 
Irritation Corrosif Irritation sévère à 72 heures Irritation modérée à Irritation 
primaire 72 heures légère à 
de la modérée à 
peau 72 heures 
Selon le système général harmonisé (SGH) de classification et d'étiquetage des produits 
chimiques, qui a été adopté par le Conseil économique et social (CES) des Nations Unies en 
juillet 2003, la classification d'un produit devrait toujours être fondée sur les données de 
toxicité aiguë du mélange c.-à-d. de la préparation commerciale (PC) (Canada, 2004i). Si l'on 
se fie au document de l'AlliA sur les directives d'homologation qui stipule que les six 
études de toxicité aiguë avec la préparation commerciale sont requises à des fins 
d'homologation d'un produit (Canada, 2005f), la classification devrait s'appuyer sur ces 
études. Ces catégories de toxicité servent à déterminer le mot indicateur (tab!. 4.3) qui sera 
indiqué sur l'étiquette du pesticide et qui devrait être déterminé par la catégorie de toxicité la 
plus sévère parmi les études de toxicité aiguë effectuées avec la préparation commerciale 
(PC). 
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Tableau 4.3 Mot indicateur associé à chaque 
catégorie de toxicité (Tirée de Fishel, 2006) 




IV Non requis 
Le mot indicateur qui est une information simple et accessible aux utilisateurs est 
basé sur des informations très limitées c.-à-d. seulement sur les résultats des études de 
toxicité aiguë. Actuellement, au Canada, il n'y a aucune exigence d'étiquetage et de 
classification des dangers liés à la sensibilisation de la peau et des voies respiratoires, à 
l'action mutagène et cancérigène, à la toxicité pour la reproduction et pour les organes cibles 
(Canada,2006b). 
En fait, aussi étonnant cela peut-il paraître, le Canada n'a encore aucune exigence 
d'étiquetage des dangers chroniques que peuvent contenir un produit chimique (Canada, 
2006b). L'utilisateur ne peut, par la lecture de l'étiquette, connaître le potentiel de toxicité 
réel du produit. Ainsi, pour un pesticide ayant par exemple un potentiel cancérigène élevé, il 
n'y a aucune obligation d'indiquer ce danger sur l'étiquette. L'utilisateur est de ce fait biaisé 
par le mot indicateur qui ne considère qu'une catégorie de toxicité pouvant ainsi entraîner un 
faux sentiment de sécurité et de ce fait un certain laisser-aller au niveau des consignes de 
sécurité. 
Les tests de toxicité aiguë servent aussi à classer ou non le pesticide dans la classe 
« À USAGE RESTREINT ». Cette classe de pesticide contient les produits très toxiques dont 
la DLsü relative à la toxicité orale aiguë est inférieure à 50 mg/kg de poids corporel ou dont la 
DLsü relative à la toxicité cutanée aiguë est inférieure à 100 mg/kg de poids corporel 
(Canada, 2004i). Un pesticide ainsi classé peut légalement être utilisé par une personne 
détenant un certificat ou sous la supervision directe d'une personne détenant un certificat. Les 
pesticides «À USAGE RESTREINT» correspondent, au niveau de la classification 
québécoise, aux classes 1 et 2 (tab!. 4.4). 
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Tableau 4.4 Classification fédérale et provinciale des pesticides 
(Tirée de Québec, 2üü2b) 
CLASSIFICATION FEDERALE CLASSIFICATION QUEBECOISE 
Pesticides à usage restreint Classes 1 et 2 
Pesticides à usage commercial, agricole ou industriel Classe 3 
Pesticides à usage domestique Classes 4 et 5 
Au Québec, selon le Règlement sur les permis et les certificats pour la vente et l'utilisation 
des pesticides, les producteurs agricoles utilisant des pesticides de classe 1 et 2 doivent 
détenir un certificat El (Québec, 2üü2b). Ainsi, le gouvernement assume que ces applicateurs 
certifiés peuvent utiliser des pesticides hautement toxiques sans causer de risques 
inacceptables pour la santé humaine et environnementale. 
Soulignons qu'il n'existe pas de réglementation sur des fréquences ou des quantités 
maximales d'application de pesticides «À USAGE RESTREINT» sur un même site ou 
effectuées par une même personne. Cette classification n'a donc pas pour objectif de 
diminuer l'usage des pesticides les plus toxiques, mais seulement de transférer leur utilisation 
à des personnes plus qualifiées, reportant en quelque sorte la responsabilité sur les 
utilisateurs. 
Les délais de sécurité sont définis comme étant la période nécessaire après 
l'application d'un pesticide pour que les résidus produits se dissipent de façon à atteindre, 
dans les secteurs traités, une dose ne posant qu'un danger ou un risque négligeable lors du 
retour sur le terrain des travailleurs (Canada, 2üü3b). Ces délais ont comme objectif de 
protéger les travailleurs lors de l'exécution de travaux manuels dans une zone traitée aux 
pesticides. Ils sont déterminés à partir des résultats des études de toxicité aiguë avec la 
matière active de qualité technique (MAQT) (U.S. EPA, 2üü6b). On utilise les données des 
études de toxicité aiguë cutanée systémique, d'irritation primaire cutanée et oculaire (Québec, 
1996). La plus toxique des catégories de toxicité applicable à ces trois tests sert à déterminer 
les délais de sécurité. Un délai minimal de 12 heures a été établi par le« Worker Protection 
Standard» des États-Unis pour tous les pesticides utilisés en agriculture (U.S. EPA, 2üü6b). 
Seuls les produits plus toxiques de catégorie de toxicité l ou II avaient des délais de sécurité 
plus longs (24 à 72 heures) (U.S. EPA, 2üü6b). Aux États-Unis, le U.S. EPA et le Califomia 
Departmenl for Food and Agriculture (CDFA) n'exigent des études de délais de sécurité que 
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pour les pesticides appartenant à la catégorie de toxicité l (Québec, 1996). Le délai minimal 
de 12 heures établi par le U.S. EPA provient d'études effectuées dans un contexte états-unien 
et rien n'assure que cela soit parfaitement applicable au contexte canadien et québécois 
(Québec, 1996). De plus, ces informations sur les délais de sécurité sont le plus souvent 
absentes des étiquettes accompagnant les produits (IRSST, 2001). 
4.3.2.2	 La toxicité à court terme 
4.3.2.2.1	 Critique de l'évaluation de la toxicité à court terme 
L'étude de la toxicité à court terme est d'une durée qui égale tout au plus 10 % de la 
durée de vie de l'animal soit 90 jours chez le rat et la souris et 1 an chez le chien (Canada, 
2005f). Contrairement aux études de toxicité aiguë, on étudie les effets suite à des expositions 
répétées. Les données de toxicité à court terme permettent de déterminer s'il y a toxicité 
cumulative ou di fférée (effet se manifestant un certain temps après l'exposition), si la 
sensibilité de l'espèce varie et quels sont les organes ou les systèmes vulnérables à la matière 
active (Canada, 2005f). Elles sont aussi utilisées pour donner des points de repère pour les 
doses utilisées dans les études à long terme (toxicité chronique) (Canada, 2005f). Trois études 
à court terme avec la MAQT sont requises à des fins d 'homologation d'un produit par 
l'ARLA dans le cas des cultures terrestres destinées à la consonunation humaine (Canada, 
2005e) (U.S. EPA, 1998d): 
étude de toxicité à court terme par voie orale de 90 jours chez les rongeurs; 
étude de toxicité à court terme par voie orale de 90 jours et/ou 120 jours chez le 
chien; 
étude de toxicité à court terme par voie cutanée de 21 ou 28 jours chez le rat, le 
lapin ou le cochon d'Inde. 
Conune nous l'avons précédenunent souligné, le fait de donner le choix pour l'étude de 
toxicité à court terme par voie cutanée entre trois espèces rend fort difficile toute 
comparaison des données. De plus, les études de toxicité à court terme ne sont exigées que 
pour la matière active. On ne considère donc pas pour ces études la toxicité que pourraient 
avoir toutes les composantes de la préparation conunerciale contrairement à ce qui était exigé 
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pour les études de toxicité aiguë. On remarque aUSSI, contrairement à la toxicité aiguë, 
qu'aucune étude par inhalation n'est exigée. Ce type d'étude n'est requis que si une 
exposition par inhalation importante et répétée au produit sous forme de gaz, de vapeur et 
d'aérosol est vraisemblable (Canada, 200Se). La « Commission on Life science» des États­
Unis qui a publié en 1993 un rapport sur la présence des pesticides dans l'alimentation des 
enfants recommande d'ailleurs que des études à court terme par inhalation soient exigées 
beaucoup plus fréquemment peu importe si l'inhalation est ou n'est pas la principale voie 
d'exposition (NRC, 1993). 
4.3.2.2.2 Critique de la mesure utilisée dans l'évaluation de la toxicité à court terme 
Contrairement à la plupart des tests de toxicité aiguë pour lesquels on évalue la 
toxicité par la détermination d'une CLso ou une OLso, les études de toxicité à court terme sont 
basées habituellement sur la mesure d'une dose sans effets nocifs observés (OSENO) qui est 
la dose testée la plus élevée n'entraînant pas d'effets nocifs observés. Parfois, on peut 
également utiliser la dose minimale entraînant un effet nocif observé (OMENO) aussi nommé 
seuil d'effets nocifs observables (SENO). 
Tout comme les CLso, la mesure de la OSENO peut fortement différer d'un 
laboratoire à l'autre. Speigers (1999) mentionne que des données provenant de dossiers 
confidentiels et de données publiques telles celles provenant de l'Organisation mondiale de la 
Santé (O.M.S.) révèlent que des différences entre les OSENO pour un même produit peuvent 
aller jusqu'à un facteur de 10 entre les laboratoires. L'établissement de la OSENO dépend en 
fait largement du design de l'étude. Selon les différents groupes-doses utilisés, la OSENO 
peut être très près de la dose à laquelle on devrait théoriquement observer des effets nocifs 
(fig. 4.3 - cas #1) ou relativement plus loin (fig. 4.3 - cas #2). Certaines personnes peuvent 
donc conclure à une OSENO beaucoup plus sécuritaire c.-à-d. se situant à une certaine 
distance de la dose entraînant des effets nocifs (cas #2) alors que d'autres peuvent conclure à 
une OSENO très près de cette dose (cas # 1) tout dépendant des groupes-doses utilisés. 
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Dose avec effets 
nocifs 
DSENO du DSENO du 
cas #2 cas #1 Groupes-doses utilisés dans le cas # 2 
Groupes-doses utilisés dans le cas # 1 
Figure 4.3 Illustration de deux DSENO possibles selon les groupes-doses utilisés 
(Le cas #2 est plus loin de la dose avec effets nocifs et est donc plus sécuritaire que le cas # 1) 
Lorsqu'on utilise la dose minimale avec effets nocifs observés (DMENO), on 
détermine un effet-seuil plus élevé que dans le cas de la DSENO. Une fois encore, selon les 
groupes-doses utilisés, on peut statuer sur une DMENO dépassant très légèrement la dose 
entraînant l'effet nocif observé (fig. 4.4 - cas #2) ou le dépassant de façon beaucoup plus 
importante (fig. 4.4 - cas #1). 
1­
Dose avec DMENO du DMENO du 
effets noci fs cas #2 cas # 1 
Groupes-doses utilisés dans le cas # 2 
-" -" _. Groupes-doses utilisés dans le cas If 1 
Figure 4.4 Illustration de deux DMENO possibles selon les groupes-doses utilisés 
(Le cas # 1 est plus loin de la dose avec effets nocifs observés que le cas #2 et est 
donc moins sécuritaire) 
L'utilisation de la DMENO permet de statuer sur un seuil plus élevé que pour la DSENO. 
Lorsqu'on a seulement une DMENO comme mesure de toxicité, on estime une DSENO en 
divisant la DMENO par un facteur d'incertitude allant de 3 à un maximum de 10 (Opresko et 
al., 1998) (Canada, 2003e). La DSENO et la DMENO ne sont donc pas des effets seuils très 
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précis et ils sont donc difficilement reproductibles. Un document de l'EPA des États-Unis 
relève certaines lacunes dans leur propre processus d'évaluation en ce qui concerne la 
DSENO (U.S. EPA, 1993): 
Le fait de se concentrer sur la seule valeur de la DSENO signifie que des 
informations importantes concernant la forme de la courbe sont ignorées qUi 
pourraient révéler des informations importantes; 
Beaucoup de questions sont soulevées à propos du seul effet nocif observé lors de la 
mesure de la DSENO. Pour établir une DSENO, le toxicologiste doit déterminer ce 
qu'est un effet nocif qui peut ainsi différer d'un scientifique à l'autre; 
Des études avec un plus petit nombre de sujets ont moins de chances d'observer un 
effet nocif à de faibles doses qu'une étude avec un échantillon plus large. Étant 
donné les questions éthiques entourant l'utilisation d'animaux de laboratoire, on tente 
de diminuer de plus en plus le nombre de sujets utilisés dans les expériences. 
L'évaluation de la toxicité à court terme comporte donc plusieurs faiblesses qui sont de plus 
reconnues par le U.S. EPA même. Les résultats de ce type de test sont difficilement 
reproductibles étant donné que de légers changements dans les groupes-doses utilisés, dans 
l'effet toxique observé et dans la mesure de cet effet seuil peuvent influencer grandement les 
résultats. 
4.3.2.3	 La toxicité chronique 
La toxicité chronique se produit normalement suite à l'absorption répétée pendant 
plusieurs jours, plusieurs mois et même plusieurs années de faibles doses ou elle peut 
également résulter d'intoxications aiguës répétées (ffiSST, 2001). Les effets se développent 
sur un long laps de temps et peuvent persister plusieurs années après l'exposition initiale. 
Plusieurs effets chroniques des pesticides peuvent altérer la santé humaine: cancers, 
perturbation du développement du fœtus et de l'enfant, dérèglement des systèmes 
reproducteur, endocrinien, irrununitaire et/ou nerveux central (effets neurotoxiques) (Canada, 
2000a). L'identification de plusieurs de ces effets à long terme est controversée étant donnée 
les contradictions entre les études actuelles. Il est cependant difficile de comparer ces études 
étant donné les différences souvent considérables entre les protocoles et les sujets utilisés. Le 
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manque de connaissances scientifiques actuelles dans ce type de données exige de la part des 
instances gouvernementales responsables des investissements en recherche afin de combler 
cette lacune. 
Dans le cadre de ce mémoire, on s'attardera à l'évaluation du pouvoir cancérigène 
ainsi qu'aux effets toxiques sur le système endocrinien et immunitaire des pesticides afin de 
relever les faiblesses de ces tests de toxicité ch.ronique. Notons que chacune de ces toxicités 
pourrait constituer à elle seule le sujet d'un mémoire complet et que l'objectif ici est de 
relever les principales lacunes de certains tests de toxicité chronique exigés par l' ARLA. 
4.3.2.3.1 Critique de l'évaluation du potentiel cancérigène des pesticides 
4.3.2.3.1.1	 Le cancer chez les Canadiens 
Voici premièrement quelques points saillants sur l'incidence et la mortalité associées au 
cancer depuis les trente dernières années au Canada (SCC et al., 2006) : 
Selon les taux de mortalité actuels, un Canadien sur quatre mourra du cancer; 
D'après les taux d'incidence actuels, 38 % des Canadiennes et 44 % des Canadiens 
seront atteints d'un cancer au cours de leur vie; 
Depuis les trente dernières années, le nombre de décès dû à tous les types de cancer 
n'a cessé d'augmenter chez l'homme et chez la femme; 
On estime que 153 100 nouveaux cas de cancer et 70 400 décès causés par cette 
maladie surviendront au Canada en 2006 ; 
De façon générale, les taux d'incidences sont plus élevés dans les provinces de 
l'Atlantique et au Québec; 
Le cancer du poumon vient au premier rang chez l'homme suivi du cancer colorectal 
et du cancer de la prostate; 
Le cancer du sein est au premier rang pour l'incidence chez la femme; 
En 2006, on a diagnostiqué 4100 nouveaux cas de plus qu'en 2005. Environ le tiers 
de ces cas additionnels sont des carcinomes in situ de la vessie; 
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L'incidence de deux cancers chez l'homme a augmenté à un taux armuel supérieur à
 
2 % depuis 1993 soit le cancer de la thyroïde et du mélanome et un chez la femme
 
soit· le cancer de la thyroïde;
 
Les autres types de cancer dont l'incidence croît sensiblement, mais de moins de 2 %
 
armuel1ement sont les lymphomes non hodgk.inien et le cancer des testicules chez
 
l 'homme et le mélanome chez la femme.
 
4.3.2.3.1.2 Les études épidémiologiques sur le cancer et les pesticides 
Une revue de littérature sur les études épidémiologiques et le cancer chez les 
agriculteurs, sous-population surexposée aux pesticides, effectués par Blair et al. (1985) a 
relevé l'incidence accme de certains cancers tels que la maladie de Hodgkin, la leucémie, le 
lymphome non-hodgkinien, le myélome multiple, le cancer des lèvres, de l'estomac, de la 
prostate, de la peau, du cerveau et des tissus cormectifs. D'autres cancers, selon la revue 
effectuée, comme celui du colon, du rectum, du foie, du nez, du poumon et de la vessie ont 
une incidence moins accme chez les agriculteurs que dans le reste de la population (Blair et 
a!., 1985). Une étude effectuée avec des agriculteurs français sur le lien entre l'exposition aux 
pesticides et l'incidence de certains cancers a conclu à une relation hautement significative 
entre l'exposition aux pesticides et la leucémie (Viel et Richardson, 1993). Deux chercheurs 
d'une faculté de médecine de la France ont conclu à un lien évident entre l'utilisation des 
pesticides chez les viticulteurs et l'incidence du cancer de la vessie (Viel et Challier, 1993). 
La « Lymphoma Foundation of America », dans un document pam en 2000, a effectué une 
revue de littérature sur les études épidémiologiques étudiant la relation entre le lymphome et 
les pesticides (Osbum, 2000). Sur les 99 études recensées, 75 établissaient une relation 
positive et 24 ne mettaient en évidence aucune relation entre les deux. Il suffit d'effectuer une 
recherche rapide avec les mots cancer et pesticides dans les principales revues scientifiques 
dans le domaine afin de constater les résultats contradictoires entre les différentes études 
épidémiologiques. Cependant, on ne peut généralement comparer ce type d'étude. 
Premièrement, selon la production agricole, une quantité différente de pesticides de groupes 
chimiques différents seront utilisés. Plusieurs caractéristiques de la cohol1e étudiée peuvent 
avoir des effets loin d'être négligeables telles que la situation économique et sociale des 
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individus, la qualité de l'air et de l'eau de leur environnement, la génétique, la santé des 
individus et l'âge. Les résultats de ces études sont donc souvent difficilement généralisables. 
Elles sont souvent considérées comme de simples hypothèses et on ne leur donne pas toute la 
crédibilité accordée aux tests de toxicologie effectués sur les animaux. 
4.3.2.3.1.3 Critique de l'utilisation des résultats des études épidémiologiques et 
toxicologiques sur les animaux dans la classification du potentiel cancérigène des pesticides. 
L'utilisation des études épidémiologiques semble cependant appropriée lorsqu'elle 
permet de diminuer le potentiel cancérigène des pesticides. Le U.S. EPA classe les matières 
actives de pesticides selon leur potentiel de causer le cancer depuis 1986. Soulignons que les 
préparations commerciales ne sont pas évaluées pour leur potentiel cancérigène. Depuis 
1986, trois classifications différentes se sont succèdées. Cependant, tous les pesticides ne sont 
pas reclassés selon la nouvelle classification. Ainsi, il y a actuellement une multitude de 
classes basées sur des critères différents (U.S. EPA, 2üü4a) (tab!. 4.5). 
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Tableau 4.5 Les différentes classes de potentiel cancérigène des pesticides utilisé par le US. 
EPA depuis 1986 et le nombre de matières actives appartenant à chaque classe 
(Tirée de D.S. EPA, 2004a) 
Classe Nombre de matière active 
appartenant à cette classe 
Groupe A (Human carcinogen) Il 
Groupe BI 4 
Groupe B2 60 
Groupe C 75 
Groupe D 69 
Groupe E 66 
Likely to becarcinogenic to human 38 
Not likely 103 
Suggestive evidence of carcinogenicity, but not sufficient 22 
to assess human carcinogenic potential 
Data are inadequate for an assessment of human 5 
carcinogenic potential 
No data available 2 
Not yet determined 3 
Not yet evaluated 
Le système de classement par lettre (A à E) utilisé de 1986 à 1996 a comme critère de 
classement qu'une relation causale soit établie, selon des études épidémiologiques, entre 
l'exposition aux pesticides et le cancer afin de classer un pesticide dans la catégorie « A» c.­
à-do « human carcinogen» (US. EPA, 2004a). Seulement Il produits appartieIU1ent à cette 
classe (tabl. 4.5). La classe Blet B2 nommée « probable human carcinogen » se différencie 
de la classe A « human carcinogen » par le fait qu'il n 'y a pas d'évidences suffisantes de 
relations causales dans les études épidémiologiques (US. EPA, 2004a). Le nombre de 
produits appartenant à cette classe encore aujourd'hui est beaucoup plus élevé que la classe 
« A » (tabl. 4.5). Dans ce système de classement par lettre, un lien évident dans les études 
épidémiologiques devait être prouvé afin de classer le produit comme cancérigène. 
Paradoxalement, ce type de lien n'était pas nécessaire afin de classer un produit dans la classe 
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« E » c.-à-d. « Evidence of non-carcinogenicity for human ». Pour cette dernière, les deux 
études effectuées sur les animaux habituellement exigées pour l'homologation c.-à-d. l'étude 
sur au moins 18 mois sur la souris et celle sur au moins 24 mois sur le rat étaient suffisantes 
(US. EPA, 2004a). Pourquoi n'exigeait-on pas une évidence d'absence de relation causale 
selon des études épidémiologiques afin de classer un produit comme non cancérigène pour 
l'humain alors que la relation inverse était exigée pour le classer comme cancérigène? Ce 
système a été utilisé pendant dix ans. Environ 285 produits encore classés dans cette 
catégorie l'ont été sans s'appuyer sur des études épidémiologiques permettant d'effectuer une 
évaluation plus sécuritaire et plus représentative chez l 'humain. En fait ces études visaient 
plutôt à diminuer le plus possible le danger associé au potentiel cancérigène de ces produits. 
Les études épidémiologiques ne peuvent être fournies par le fabricant à des fins 
d'homologation d'un produit étant donné que le produit n'est pas encore sur le marché. On 
doit donc attendre que le produit soit utilisé avant d'effectuer ces études. En d'autres mots, 
les humains servent ici de cobayes. Une fois que le produit est sur le marché depuis plusieurs 
années, il est alors possible d'entreprendre des études épidémiologiques. Ce ne sont pas les 
fabricants qui effectuent ce type d'études mais plutôt la communauté scientifique. 
Premièrement, les scientifiques doivent avoir un intérêt à étudier ce produit. Deuxièmement, 
plusieurs études doivent être publiées et approuvées par les pairs afin que le US. EPA 
affirme un lien évident ou non de relations causales entre le pesticide et le cancer dans les 
études épidémiologiques ce qui signifie donc qu'une exposition massive de la population est 
nécessaire à l'affirmation de ce lien. Une tumeur prend en moyenne 30 ans à se manifester 
(Csicsaky, 1990). Le temps entre l'introduction dans l'environnement d'une substance et la . 
découverte de son pouvoir cancérigène par des méthodes épidémiologiques peut être très 
important (Csicsaky, 1990). Ainsi, certains pesticides qui pourraient être classés comme 
cancérigènes pour l'humain ne le sont pas actuellement, mais pourraient le devenir dans 
quelques années, à la lumière des résultats de nouvelles études épidémiologiques. Puisqu'on 
exige qu'un lien évident dans les études épidémiologiques soit prouvé afin de classer un 
produit comme cancérigène dans le système de classement par lettre du US. EPA, un 
financement de la recherche de tous les produits appartenant à ce classement qui n'ont pas été 
évalués par des études épidémiologiques devrait être exigé. 
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Depuis 1999, un produit classé« carcinogenic to hurnan» ne doit pas nécessairement 
avoir fait l' obj et d'études épidémiolagiques concluantes. Par ailleurs, de nombreux critères 
sont exigés afin de classer un pesticide comme étant «not likely to be carcinogenic ta 
humans ». Ce nouveau système a été instauré selon le US. EPA suite aux avancés 
scientifiques significatives relatives au cancer (US. EPA, 2004a). Cependant, les produits qui 
ont été classés dans l'ancien système ne peuvent être reclassés dans le nouveau, car chaque 
système a ses critères et ces derniers ne peuvent être comparés (US. EPA, 2004a). Donc, 
près de 300 produits classés selon l'ancien système de lettres ne seront reclassés que s'ils 
subissent une réévaluation. Il existe donc un nombre important de pesticides qui sont classés 
selon un système considéré désormais comme étant désuet compte tenu des récentes avancées 
scientifiques dans le domaine. 
L'extrapolation des résultats des tests oncologiques aux humains est basée sur deux 
présomptions. Premièrement, que la réponse cancérigène chez le rongeur peut prédire la 
réponse cancérigène chez l' humain (extrapolation inter-espèce) (Cohen, 1995). 
Deuxièmement, que la cancérogénicité détectée à de hautes doses implique la cancérogénicité 
à de faibles doses (extrapolation de la dose) (Cohen, 1995). Le produit peut être administré 
par la voie orale, cutanée ou par inhalation (US. EPA, 1998e). Elle doit représenter la voie 
d'exposition des humains. La voie orale devrait donc, la plupart du temps, être utilisée 
constituant la voie d'entrée principale de la population en général. Lorsque la voie orale est 
utilisée, le produit peut être administré soit par gavage, dans l'eau ou mélangé avec la diète 
(US. EPA, 1998e). Selon Speijers (1999), on devrait préférablement l'introduire dans la diète 
ce qui représente beaucoup plus fidèlement la voie d'exposition chez l'humain. Le gavage 
chez le rat par exemple peut entraîner des effets locaux tels des lésions de l'estomac 
(Speijers, 1999). Le fait que les directives soient vagues dans la manière d'administrer le 
produit peut entraîner des différences importantes dans les résultats. 
L'évaluation du potentiel cancérigène des pesticides par les tests effectués sur les 
animaux de laboratoire se fait selon des procédures très semblables à ceux requis pour la 
toxicité à court terme, mais elle se fait sur un plus long laps de temps et comporte donc ainsi 
le même type de faiblesses. La question est de savoir si l'induction ou non d'un cancer par un 
produit chimique chez un rongeur peut être extrapolée chez l'humain. La communauté 
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scientifique est divisée sur cette question, mais plusieurs s'accordent sur le caractère non 
représentatif de l'extrapolation de résultats de tests oncologiques des rongeurs à l'humain. 
Dans un article publié dans la revue scientifique « Fundamental and Applied Toxicology », 
David Salsburg affirme (Salsburg, 1983): « [... ] the lifetime feeding study in mice and rats 
appears to have less than a 50% probability of finding known human carcinogens [...] we 
would have been better off to toss a coin.» 
On soulève aussi le fait que les rongeurs ont une sensibilité accrue au cancer du foie et à 
des tumeurs de la glande thyroïde qui sont moins corrununs chez l'humain alors que ce 
dernier a d'autres types de tumeurs beaucoup plus corrununes telles de la prostate, du colon, 
du rectum qui sont quant à eux rares chez les rongeurs (Morno, 1993). La question de 
variabilité de la susceptibilité inter-espèce aux agents cancérigènes est soulevée au niveau de 
l'humain et du rongeur, mais aussi entre les deux espèces très proches que sont la souris et le 
rat (les deux études exigées par l'ARLA). Le Dr Di Carlo (1984) énonce dans le journal 
« Drug Metabolism Reviews »: « It is painfully clear that carcinogenisis in the mouse cannot 
now be predicted from positive data obtained from the rat and vice-versa. » Les scientifiques 
s'interrogent aussi au niveau de la pertinence de l'extrapolation de la dose (hautes doses 
administrées chez le rongeur extrapolées à de faibles doses chez l 'humain) lors de ces tests. 
Dr Francis Roe (1989) écrivait dans le livre « Advances in Applied Toxicology»: « [ ... ] 
overfeeding of rat profoundly influences the incidence particularly of endocrine tumours ». 
La validité des tests effectués sur les animaux pour évaluer le pouvoir cancérigène des 
pesticides chez l 'humain ne fait donc pas l'unanimité dans la communauté scientifique. Le 
processus d'évaluation du pouvoir cancérigène exigé par les agences de réglementation 
canadiennes et américaines semble constituer davantage une procédure visant à assurer une 
certaine légalité aux fabricants, qui ainsi sont protégés des effets cancérigènes que pourraient 
avoir leurs produits sur les humains, que d'une évaluation scientifique rigoureuse mettant en 
évidence l'innocuité du produit en fonction de la santé publique. Il existe des méthodes 
alternatives permettant d'évaluer le pouvoir cancérigène d'une substance telles les 
prograrrunes informatiques, qui selon la structure et les propriétés d'une substance peuvent 
prévoir son comportement dans le corps humain, ainsi que l'utilisation de cellules 
embryonnaires de hamster (ECEAE, 2001). Ces procédures doivent être acceptées par 
l'OCDE avant d'être reconnues comme des tests valides, ce qui peut exiger plusieurs années. 
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La recherche de ce type d'alternatives devrait être financée et valorisée étant donné la 
faiblesse des procédures actuelles et le nombre d'animaux de laboratoire qui pourrait ainsi 
être épargné. 
Un dernier point important à souligner dans l'évaluation du potentiel cancérigène des 
pesticides est la susceptibilité accrue des enfants. Lors de la conférence intitulée 
« Preventable causes of cancer in children» commanditée par le U.S. EPA, plusieurs des 
recommandations visaient à prévenir le cancer chez les enfants. Un article publié dans la 
revue scientifique « Envirorunental Health Perspective» par plusieurs scientifiques 
participant à cette conférence, soulève que comparativement aux adultes, il y a des risques 
accrus chez les enfants exposés aux pesticides de développer un cancer (Carroquino et al., 
1998). On mentionne entre autres, chez les enfants, le taux d'absorption et de rétention élevé 
des toxines, leur taux de réparation et de détoxification réduit ainsi que leur plus haut taux de 
prolifération cellulaire (Carroquino et al., 1998). On y recommande de développer des 
modèles animaux afin d'établir les différences toxicologiques entre les enfants et les adultes 
et d'évaluer la toxicité pour les différents systèmes en développement (Carroquino et al., 
1998). Ceci dit, il y a plusieurs différences entre le développement des rongeurs et celui de 
l 'humain. Les rongeurs maturent très rapidement. Une différence de quelques jours peut 
profondément affecter la susceptibilité du sujet à des substances toxiques (Carroquino et al., 
1998). Or, aucun test particulier sur des modèles animaux plus représentatifs n'est encore 
exigé par l' ARLA. On en sait donc encore peu sur la représentativité des études sur le 
potentiel cancérigène, effectuées sur les animaux et extrapolées aux humains. Cette 
représentativité est encore plus questionnable en ce qui concerne les sujets immatures. 
4.3.2.3.2 Critique de l'évaluation de la toxicité des pesticides sur le système endocrinien 
Les hormones occupent plusieurs rôles importants dans notre corps (Denhez, 2005), elles 
jouent un rôle clé au plan: 
de la sexualité (androgènes, œstrogènes, progestérones, prolactine, etc...) ; 
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de la croissance de l'organisme et le développement des facultés cérébrales
 
(honnones de croissance, honnones thyroïdiennes, insuline, glucocorticoïdes,
 
androgènes, œstrogènes, progestérone) ;
 








Chez l'embryon, ces messagers que sont les hormones remplissent aussi des rôles essentiels 
tels que la fabrication des tissus, la surveillance de l'élaboration du système immunitaire et 
du système nerveux central et sont responsables de la différenciation sexuelle (Denhez, 
2005). Les polluants peuvent perturber le système endocrinien (hormonal) de plusieurs 
façons (Denhez, 2005) : 












en mobilisant les protéines chargées de contrôler en permanence les taux d'hormones
 
circulant dans le sang;
 
en variant le taux de neurotransmetteurs échangés entre deux neurones et celui des
 
cytokinines se déplaçant entre toutes les cellules;
 
en gênant la fabrication des enzymes anti-hormones au niveau du foie;
 
en agissant directement sur la synthèse et le transport des honnones.
 
Plusieurs autres effets sont également possibles chez l'humain notamment la décalcification 
des os, l'obésité et le diabète (Québec, 2001a). Les polluants pourraient aussi être associés au 
développement du cancer du sein, à une réduction de la fertilité mâle, à des dommages aux 
glandes thyroïdes et pituitaires, à une diminution du système immunitaire et à des troubles de 
comportements (Québec, 2001 a, Vandelac et Bacon, 1999a). On rapporte un déclin dans la 
qualité et la quantité de spermatozoïdes produits chez 1'homme depuis 40 ans ainsi qu'une 
augmentation de l'incidence de certains cancers (poitrine, prostate, testicules) qui peuvent 
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être reliés à des perturbateurs endocriniens ayant une source environnementale (MRC, 1995, 
Vandelac et Bacon, 1999b). Il est aussi reconnu que de petites perturbations dans le système 
endocrinien, et ce, spécialement durant les premiers stades de la vie tels que pendant le 
développement, la grossesse et la lactation peuvent provoquer des effets importants se 
manifestant plus tard dans le développement (Kavloch et al., 1996). 
L'ARLA n'exige actuellement aucun test particulier en ce qui concerne les effets 
possibles des pesticides sur le système endocrinien. Selon le rapport sur les pesticides du 
commissaire à l'environnement et au développement durable, Bryan Emmett, le carbaryl, un 
des deux pesticides auparavant identifié comme hautement toxique sur le prédateur étudié, 
ainsi que plusieurs autres pesticides sont reconnus ou présumés être des perturbateurs 
endocriniens (Canada, 2000a). Dans ce rapport, le comité souligne qu'il est urgent d'effectuer 
des recherches sur les perturbateurs endocriniens avec l'élaboration d'un protocole spécifique 
(Canada, 2000a). Au Canada, dans le cadre de la nouvelle Loi canadienne sur la protection 
de l'environnement (1999), le gouvernement doit effectuer des recherches sur les substances 
suspectées avoir des effets sur le système endocrinien (Canada, 2000a). Or, le manque de 
ressources ainsi que l'absence de protocole rendent l'atteinte de cet objectif difficile (Canada, 
2000a). Aux États-Unis, le U.S. EPA a établi en 1996 sous le« Food Quality Protection Act» 
le «U.S. Environmental Protection Agency's Endocrine Disruptor Screening Program » afin 
de tester les possibles effets des produits chimiques sur le système endocrinien (Federal 
Register, 2005). Or, sur les 17 différents types de tests qui sont en train d'être développés afin 
d'évaluer les effets sur la santé humaine et environnementale, seulement trois sont rendus au 
stade de la validation et de l'évaluation par les pairs (U.S. EPA, 2006c). Alors que ces tests 
ne sont pas encore exigés, certains scientifiques critiquent déjà la représentativité de certains 
tests effectués chez les rongeurs et extrapolés à 1'humain (Ashby, 2001). Une équipe de 
chercheurs dont l'article a été publié dans la prestigieuse revue scientifique «Science» a mis 
en évidence des effets de synergie entre des pesticides ayant des effets perturbateurs 
endocriniens faibles. Le mélange de ces pesticides pouvait avoir des effets jusqu'à 1000 fois 
plus élevés que pris isolément (Arnold et al., 1996). Plusieurs pesticides sont donc déjà 
reconnus ou encore présumés être des perturbateurs endocriniens. On a aussi reconnu la 
synergie importante que peuvent avoir ces produits sur le système endocrinien. On peut 
s'inquiéter des effets possibles des 550 matières actives d 'homologués au Canada sur le 
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système endocrinien ainsi que de la rigueur et la rapidité de l'évaluation de cette toxicité 
lorsque les protocoles seront disponibles. Est-ce que seuls les pesticides sous réévaluation 
seront testés pour leurs effets sur le système endocrinien comme c'est le cas pour le 
reclassement du potentiel cancérigène des pesticides? Si c'est le cas, l'arrivée de protocoles 
d'évaluation ne garantira en rien la connaissance de la toxicité sur le système endocrinien des· 
pesticides déjà sur le marché. 
4.3.2.3.3	 Critique de l'évaluation de la toxicité des pesticides sur le système immunitaire 
La communauté scientifique ainsi que le public s'interrogent et s'inquiètent de plus en 
plus de la possible relation qui pourrait exister entre l'exposition importante des humains aux 
produits chimiques et certaines maladies associées à un déséquilibre du système irrununitaire 
affectant de plus en plus nos sociétés modernes. En 2005, c'est 8,3 % des Canadiens de 12 
ans et plus qui souffraient d'asthme (Canada, 2007b). Au Québec, entre 1987 et 1998, les cas 
d'asthme ont doublé passant de 2,3 à 5,0 % (Québec, 2001b). Durant cette même période, la 
rhinite allergique, les allergies cutanées et les autres allergies ont augmenté respectivement de 
3,4 %, 1,2 % et 3,8 % au Québec (Québec, 200Ib). Plusieurs hypothèses sont avancées afin 
d'expliquer l'augmentation de ces maladies telles qu'un environnement trop propre et trop 
aseptisé chez les enfants nuisant au développement du système immunitaire, la pollution 
croissante de l'air extérieur et intérieur ainsi que la présence dans l'environnement de 
produits chimiques pouvant avoir des effets immunotoxiques. Les pesticides font partie de 
ces produits soupçonnés d'affecter l'équilibre du système immunitaire humain. L'exposition 
à des composés immunotoxiques peut résulter en différents effets tels que (IPCS, 1996) : 
une augmentation de la réponse immunitaire qui se traduit par des allergies ou une 
auto-immunité; 
une immunosuppression qUI augmente la susceptibilité au cancer et les nsques 
d'infections. 
Comparativement aux recherches étudiant le lien entre l'exposition aux pesticides et 
l'incidence de certains cancers, peu d'études ont été effectuées en ce qui a trait aux effets 
immunotoxiques possibles des pesticides chez l'humain. Le faible nombre d'articles 
scientifiques et d'ouvrages publiés sur l'auto-immunité et les maladies auto-immunes aborde 
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rarement le rôle des pesticides comme composés immunotoxiques (Holsapple, 2002). 
Plusieurs scientifiques s'accordent pour dire que l'évaluation de l'immunotoxicité chez 
l 'humain est une tâche difficile, car les résultats sur le sujet sont contradictoires (Colosio et 
al., 2005) et reflètent souvent peu les hypothèses de départ. Une revue de la littérature 
scientifique traitant de l'exposition à des pesticides à des niveaux faibles et de leurs effets sur 
le système immunitaire a été récemment effectuée par Colosio et al. (2005). On y relève le 
fait qu'il est difficile dans bien des cas de tirer des conclusions étant donné les résultats 
contradictoires et les différents protocoles utilisés. Face aux incertitudes quant à 
l'extrapolation de résultats provenant de fortes doses administrées chez les animaux à 
l'exposition à de faibles doses chez J'humain, Colosio et al. (2005) affirme que la seule façon 
d'évaluer l'effet immunotoxique est d'effectuer des études épidémiologiques longitudinales 
aussi nommées études de cohorte. Ces études sont cependant plus compliquées, coûteuses et 
ne donnent des résultats qu'après un laps de temps important. 
Certains scientifiques concluent cependant à des relations entre l'exposition à 
certaines familles de pesticides et des effets immunotoxiques sans toutefois en comprendre le 
mode d'action. Pour les organophosphorés, par exemple, il semble exister suffisamment de 
données épidémiologiques et expérimentales selon Galloway et Handy (2002) suggérant que 
certains effets néfastes des organophosphorés, reconnus pour leurs effets neurotoxiques, 
seraient associés à leur potentiel immunotoxique. Des recherches afin de comprendre 
l'interaction entre les fonctions neurologiques et immunitaires devraient être effectuées afin 
d'approfondir les connaissances scientifiques dans le domaine (Galloway et Handy, 2002). Il 
semble donc être très difficile actuellement d'évaluer le potentiel immunotoxique des 
pesticides. La recherche scientifique doit donc être orientée vers la compréhension des effets 
possibles des pesticides sur le système immunitaire et sur les relations entre les différents 
systèmes du corps humain. Ainsi, certain liens, tels celui qui est de plus en plus démontré 
entre le système endocrinien et certains cancers hormonaux dépendants, pourront aussi être 
étudiés en ce qui concerne le système immunitaire et permettront des avancées scientifiques 
en la matière. À ce jour, l' ARLA n'exige aucun test précis d'immunotoxicité sur les animaux 
de laboratoire (Canada, 2005f). 
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4.4 Conclusion 
On constate donc que les dispositifs actuels d'évaluation de la toxicité humaine des 
pesticides contiennent un nombre important de faiblesses et de lacunes se traduisant en une 
évaluation inadéquate du risque de ces produits pour l'humain. Premièrement, le danger que 
représentent les matières inertes et les préparations commerciales (PC) ne sont pas ou très 
peu évalués. Ainsi, on ignore complètement la synergie possible entre les différentes 
composantes d'un produit, phénomène qui a d'ailleurs été prouvé, comme nous l'avons déjà 
souligné plus haut, pour certains pesticides tel le Roundup. Pour les PC, seules des études de 
toxicité aiguë sont exigées. On ne considère donc ni le potentiel de toxicité à court terme ni le 
potentiel de toxicité chronique de ces mélanges sur la santé humaine. Concernant l'évaluation 
de la toxicité aiguë avec la matière active de qualité technique et avec la PC, mentionnons 
parmi les faiblesses des procédures: 
les directives vagues concernant les paramètres de l'expérience; 
le manque de validité des facteurs de sécurité utilisés dans l'extrapolation des 
résultats obtenus chez les animaux et extrapolés aux humains; 
l'utilisation de la CLso ou de la DLso, mesure qui fournit très peu de renseignements 
sur la toxicité du produit; 
la subjectivité dans l'observation des effets mesurés de certaines expériences. 
Pour les études de toxicité à court terme, plusieurs points ont aussi été soulevés tels que: 
l'influence importante du design de l'étude sur les résultats; 
les directives floues concernant les paramètres de l'expérience à respecter et leurs 
influences non négligeables sur les résultats obtenus; 
la reproductibilité très faible de ces expériences. 
Il a aussi été démontré que le système de classement actuel du potentiel cancérigène des 
pesticides est désuet, que les directives à suivre pour ces expériences sont très vagues et que 
la susceptibilité accrue des enfants aux agents cancérigènes n'est pas évaluée. On constate 
également que l'état de la science et des dispositifs actuels d'évaluation de la toxicité ne 
permet pas à ce jour de rendre compte des dangers que représentent les pesticides pour le 
système endoclinien et immunitaire. La recherche scientifique se doit d'être orientée en ce 
sens afin de répondre à la mission de protection de la santé publique des instances 
gouvernementales responsables. Finalement, il n'existe aucune réglementation quant à 
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l'étiquetage des dangers de toxicité chronique des pesticides. L'irmocuité des pesticides pour 
les humains n'est donc pas garantie par le processus réglementaire actuel. 
CHAPITRE V 
ÉTAT DES CONNAISSANCES DES AGENCES DE RÉGLEMENTATION 
CANADIENNE ET AJ\1ÉRICAfNE SUR LA TOXICITÉ HUMAfNE DE DEUX 
PESTICIDES 
5.1 Introduction 
On sait maintenant que les études toxicologiques évaluant la toxicité des pesticides pour 
la santé humaine sont marquées par un grand nombre de faiblesses et que ce processus ne 
peut complètement rendre compte du danger de ces produits. Mais, est-ce que toutes ces 
études toxicologiques exigées pour évaluer la toxicité humaine, bien que discutables au 
niveau de la validité de leurs résultats, sont vraiment indispensables à leur homologation et 
sont donc bel et bien effectuées par les fabricants? Existe-t-il des pesticides homologués au 
Canada et aux États-Unis pour lesquels tous les tests exigés n'ont pas été présentés? 
On a précédemment identifié deux pesticides hautement toxiques pour le prédateur 
acarien A. baccarum soit 1'Imidan 50WP et le Sevin brand XLR Plus. Leur très haute toxicité 
sur le prédateur soulève une inquiétude quant à leur toxicité pour tous les autres organismes 
non ciblés dont nous faisons également partie. Est-ce que les agences de réglementation 
canadienne et américaine ont homologué ces produits suite à une étude complète de leur 
toxicité sur les humains? 
5.2 Méthodologie 
Les documents suivants des agences de réglementation des pesticides canadiennes et 
américaines ont été consultés afin d'établir si toutes les études de toxicologie humaine 
exigées par le processus d'homologation pour les deux pesticides à l'étude ont été effectuées 
et présentées par les fabricants: 
1) ARLA 
- Directive d'homologation 
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- Projet d'acceptabilité d'homologation continue
 
2)	 O.S. EPA 
- «Reregistration Eligibility Decision (RED) » 
- «Interim Reregistration Eligibility Decision (IRED) » 
- «Ecological fate and ecological risk assessment for the reregistration of carbaryl » 
- «Ecological fate and ecological risk assessment for the reregistration of phosmet » 
- «Revised EFED Risk Assessment of carbaryl in support of the Reregistration 
Eligibility Decision (RED) » 
- «Revised EFED Risk Assessment of phosmet ln support of the Reregistration 
Eligibility Decision (RED) » 
3)	 Fabricants
 
- Fiche signalétique du pesticide
 
- Étiquette du pesticide
 
Le phosmet a été réévalué par l'ARLA et jouit actuellement d'une homologation 
continue alors que la réévaluation du carbaryl n'est pas encore terminée. Les États-Unis ont 
cependant tenniné la réévaluation du carbaryl et une homologation continue a été acceptée. 
Les documents de l'ARLA et du U.S. EPA seront donc utilisés pour ['analyse de l'état des 
connaissances de la toxicité humaine du phosmet. Pour le carbaryl, seuls les documents du 
O.S. EPA seront utilisés. 
Soulignons ici que l'agence de réglementation canadienne appuie ses décisions sur 
les données fournies par le O.S. EPA. L'état des connaissances sur la toxicité humaine est 
limité aux tests de toxicité analysés dans le chapitre précédent c.-à-d. les tests de toxicité 
aiguë, à court terme, de cancérogénicité, de toxicité sur le système endocrinien et 
immunitaire. Une analyse sera aussi effectuée sur la présence de certaines informations sur 
l'étiquette des produits telles que le mot indicateur et le délai de sécurité pour les travailleurs, 
informations qui sont basées sur les résultats des tests de toxicité aiguë. 
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5.3 Résultats 
5.3.1	 État des connaissances sur la toxicité aiguë des deux pesticides 
Le mot indicateur mentionné sur l'étiquette doit être relié à la catégorie de toxicité la 
plus élevée des six tests de toxicité aiguë effectués avec la préparation commerciale (PC) 
(Canada, 2004i) (Gowan Canada, 2006) (Bayer Cropscience, 2002) (tabl. 5.1) (tab!. 5.2). 
Tableau 5.1 Résultats des tests de toxicité aiguë effectués avec la PC pour les deux pesticides 
Test de Imidan 50 WP Catégorie de Sevin brand XLR PLUS Catégorie de toxicité 
toxicité aiguë toxicité 
OL;o orale 377 mg!kg (mâle) Il 649 mg/kg III 
275 mg/kg (femelle) *rat 
*rat 
DL;o cutanée >2000 mg/kg (sexes III >2000 mg/kg III 
combinés) *Iapin 
*Iapin 
CLio >20,5 mg/L (sexes IV 1.8 mg/L 
" inhalation combinés-4 heures) (4 heures) 
*rat *rat 
Contact avec Légère initation ND Minimalement in'itant ND 
les yeux 1 *Iapin *Iapin 
Contact avec Légère initation IV Minimalement initant IV 
la peau *Iapin *Iapin 
Sensibilisation N'est pas un Ne s'applique pas ND Ne s'applique pas 
de la peau 2 sensibilisant cutané 
ND : Non disponible
 
III est difficile d'associer une catégorie de toxicité aux données de ce test, car les résultats donnés dans les fiches
 
signalétiques ne correspondent pas directement aux symptômes associés à une catégorie.
 
211 n'y a pas de catégories de toxicité associée à ce test.
 
Tableau 5.2 Mot indicateur indiqué sur la fiche signalétique 
Préparation commerciale Mot indicateur Catégorie de toxicité 
lmidan 50 WP Danger 
Sevin brand XLR Plus Attention III 
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Soulignons tel qu'il a déjà été mentionné, que selon le système général harmonisé (SGH) de 
classification et d'étiquetage des produits chimiques qui a été adopté par le Conseil 
économique et social (CES) des Nations Unies en juillet 2003, la classification d'un produit 
devrait toujours être fondée sur les données de toxicité aiguë de la préparation commerciale 
(Canada, 2004i). Le mot indicateur du Sevin brand XLR Plus ne réfère pas à la catégorie de 
toxicité la plus élevée des tests de toxicité aiguë effectués avec la préparation commerciale 
qui est «II» pour le test de toxicité par inhalation (tabl. 5.1). Le mot indicateur 
«Avertissement» aurait dû être indiqué. Pour l'Imidan SO-WP, le mot indicateur «Danger» 
référant à la catégorie de toxicité 1 est inscrit sur la fiche signalétique alors que le test de 
toxicité aiguë le plus toxique avec la préparation commerciale réfère à la catégorie II (tabl. 
5.1). On est donc plus prudent que recommandé en ce qui concerne l 'Imidan 50 WP. 
Le délai de sécurité pour les travailleurs agricoles mentionné sur l'étiquette d'un 
pesticide est une donnée essentielle permettant la protection de la santé des travailleurs. Or, 
ces délais de sécurité ne sont pas mentionnés sur la plupart des étiquettes des pesticides 
(IRSST, 2001). Si l'on se fie au mot indicateur sur l'étiquette de l'Imidan 50 WP qui est 
« Danger-Poison », le pesticide appartient à la catégorie de toxicité « 1 » soit la plus élevée. 
Sur l'étiquette du produit, on mentionne seulement que les travailleurs qui reviennent sur le 
site traité dans un délai de 24 heures doivent pOlier des équipements de protection (Gowan 
Canada, 2005). Suite à la réévaluation du phosmet effectué par l' ARLA, un délai de sécurité 
de 72 heures a été établi pour les PC à base de phosmet utilisées en pomiculture (Canada, 
2004g). Or, ce délai n'est pas mentionné sur l'étiquette du produit. 
Pour le Sevin brand XLR Plus, un délai de sécurité de 12 heures est mentionné sur 
l'étiquette du produit (Bayer Cropscience, 2005). Il en a été décidé ainsi, car on affirme que 
le carbaryl est essentiellement utilisé comme éclaircisseur et qu'ainsi les travailleurs ne 
retournent pas sur le site traité dans les sept jours suivants le traitement afin de laisser le 
produit faire son effet (U.S. EPA, 2004b). Pour cette raison, lors de la réévaluation, le délai 
de 12 heures n'a pas été changé. Or, on peut voir sur l'étiquette de ce pesticide qu'il est 
recommandé comme insecticide sur plus de trente insectes différents et qu'ainsi les 
travailleurs retournent fort probablement dans les sites traités avant sept jours. Comme il a été 
soulevé par le toxicologue québécois Onil Samuel; le délai minimal de 12 heures établi par 
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le US. EPA provient d'études effectuées dans un contexte états-unien et rien n'assure que 
cela soit parfaitement applicable au contexte canadien et québécois (Québec, 1996). 
Selon l' ARLA, les fabricants devraient fournir au minimum douze études de toxicité 
aiguë soit six avec la préparation commerciale (PC) et six avec la matière active de qualité 
technique (MAQT) (Canada, 2005f). Or, les deux pesticides étudiés ne remplissent pas 
complètement ces exigences. Pour le Sevin XLR brand Plus et sa matière active; le carbaryl, 
il manque une étude soit celle de sensibilisation de la peau avec la PC (Bayer Cropscience, 
2002). Pour l'Imidan 50WP, le même test est manquant, mais cette fois avec la MAQT (US. 
EPA, 2000) (Canada, 2004g). Ces produits ne remplissent donc pas toutes les exigences en ce 
qui concerne les études de toxicité aiguë. 
On exige aussi des tests de neurotoxicité aiguë différée, chez la poule avec la MAQT 
seulement si la substance à l'essai est un organophosphoré ou si elle est liée structurellement 
à d'autres substances pouvant provoquer la neurotoxicité différée (Canada, 2005f). Des tests 
de neurotoxicité aiguë chez le rat sont aussi exigés avec la MAQT s'il existe un potentiel 
neurotoxique (Canada, 2005f). Les tests de neurotoxicité aiguë différée et de neurotoxicité 
aiguë devraient donc être effectués avec le phosmet qui est un organophosphoré ainsi qu'avec 
le carbamate qui a un potentiel neurotoxique. On menti orme effectivement dans le document 
de réévaluation du phosmet de l' ARLA (Canada, 2004g) que les tests de toxicité aiguë ont 
révélé plusieurs signes cliniques, dont une diminution de l'activité motrice, une instabilité, un 
abattement et une salivation excessive. On mentiorme aussi que les tests de neurotoxicité 
aiguë différée effectués avec la poule n'ont pas révélé les résultats recherchés sans spécifier 
quels étaient ces résultats (Canada, 2004g). Des tests ont donc été effectués, mais on ne 
révèle pas de façon exhaustive les effets mesurés. Rappelons que rien n'est exigé en ce qui 
concerne l'étiquetage des produits neurotoxiques ce qui est pour le moins étormant. Les tests 
de neurotoxicité aiguë sont bien présentés dans le document intérimaire de réévaluation du 
carbaryl du U.S. EPA (U.S. EPA, 2004b). On inscrit aussi que le test de neurotoxicité différé 
a été effectué, mais aucun résultat n'est présenté (US. EPA, 2004b). 
Finalement, en ce qui concerne les tests de toxicité aiguë, un test est manquant pour 
le Sevin brand XLR Plus soit le test de sensibilisation cutanée avec la PC alors que pour 
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l'Imidan 50WP, aucun délai de sécurité n'est indiqué sur l'étiquette et le test de 
sensibilisation cutanée avec la MAQT est manquant. 
5.3.2 État des connaissances sur la toxicité à court terme des deux pesticides 
Voici les données disponibles sur les deux pesticides pour les trois études à court 
terme exigées par l'ARLA (tab!. 5.3) (tabl. 5.4) (tabl. 5.5). 
Tableau 5.3	 Études de toxicité orale à court terme de 90 jours sur les rongeurs (Tirée de: 
Canada, 2004g, U.S. EPA, 1988h, U.S. EPA, 2004b) 
Produit Spécifications sur DMENOou Effets noci fs mesurés 
J'étude DSENO 
mesurées 
Phosmet U.S. EPA: 1) DMENO: 45 1) Inhibition de la cholinestérase 
Rat/mâles et - 112 mglkgljr 
femelles/I 12 jours 2) DMENO: 45 2) Basé sur des signes cliniques et sur la perte de poids 
- 112 mglkg/jr 
ARLA: ND 
Carbaryl E.r.A.: Rat DMENO :10 Augmentation de l'incidence des changements selon la 
mglkgljr	 batterie d'observations fonctionnelles (BOF)I et 
diminution de la cholinestérase des globules rouges, du 
sang, du plasma et du cerveau 
*ND: non dIsponible 
'BOF: Outil d'évaluation neurocomportemental décrivant plusieurs paramètres relatifs aux comportements et 
activités d'une lignée de rat. 
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Tableau 5.4 Études de toxicité orale à court terme chez le chien (Tirée de: O.S. EPA, 1998h, 
V.S. EPA, 2004b) 
Produit Spéci fications sur DMENO ou DSENO Effets noci fs mesurés 
l'étude mesurés 
Phosmet EPA: Chien 1)DSENO : 14.075 mglkg/jr 1) Toxicité systémique 
beagles/males et 
femell es (4 chaque) / 2)DSENO : 1875 mg/kgljr 2) Inhibition de la cholinestérase 
98 jours 
3)DMENO: 3) Inhibition de la cholinestérase 
14.075 mg/kg/jr 
ARLA: ND 
Carbaryl	 U.S. EPA: mention 
d'une étude de 
toxicité orale de 90 
jours sur des non 
rongeurs effectuée, 
mais aucun résultat 
*ND. non disponible 
Tableau 5.5 Étude de toxicité cutanée à court terme chez le rat, le lapin ou le cochon d'Inde 
(Tirée de: Canada, 2004g, O.S. EPA, 2000) 
Produit Spécifications sur DMENO ou Effets noci fs mesurés 
l'étude DSENO mesurées 
Phosmet ARLA: DSENO: Inhibition de la cholinestérase cérébrale 
Rat!femelles/21 jours 15 mg/kg /jr 
U.S. EPA: Rat!21 DMENO: Inhibition de la cholinestérase cérébrale 
jours 22,5 mg/kg/jr 
Carbaryl E.P.A: Rat! mâles	 et DMENO: Diminution statistiquement significative de 
femelles/28 jours 50 mg/kgljr	 la cholinestérase dans les globules rouges 
chez les mâles et les femelles ainsi que de la 
cholinestérase du cerveau chez les mâles. 
*ND : non disponible 
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Les trois études exigées pour évaluer la toxicité à court tenne ont été effectuées pour le 
phosmet et pour le carbaryl. Cependant, aucun résultat n'est mentionné pour l'étude de 
toxicité à court tenne par voie orale chez le chien avec le carbaryl. Si on scrute plus loin les 
résultats des diverses expériences, on constate l'importance des groupes-doses utilisés ainsi 
que des différences considérables qu'il peut y avoir entre la DSENO et la DMENO. Si on se 
réfère aux données sur l'étude de toxicité orale à court tenne sur le chien pour la matière 
active du phosmet ; on mentionne que les doses utilisées en mg/kg/jr sont; 0, 0.25, 1.875 et 
14.075 (U.S. EPA, 1998h). On remarque que les différences entre chaque dose administrée 
sont très importantes. On conclut dans cette étude que pour le même effet nocif observé 
(inhibition de la cholinestérase), la dose minimale entraînant cet effet (DMENO) est 
14.075 mg/kg/jr soit la plus haute dose administrée. La dose sans effet nocif observé 
(DSENO) est quant à elle l'avant-dernière dose utilisée de 1.875 mg/kg/jr. L'effet nocif se 
manifeste donc quelque part entre les deux dernières doses (1.875 et 14.075 mg/kg/jr) qui ont 
un facteur de différence de 7.5. La DMENO pourrait donc être plus faible et la DSENO plus 
élevée que celles qui ont été mesurées. Les différences élevées entre les groupes-doses 
utilisés diminuent considérablement la précision de l'effet seuil mesuré. 
Ce qui est aussi particulièrement intéressant c'est que pour chacun des tests effectués, 
les symptômes c.-à-d. l'effet nocif observé qui sert à établir la DSENO ou la DMENO est 
rarement le même d'une matière active à l'autre (tabl. 5.3) (tabl. 5.4) (tabl. 5.5). On ne peut 
savoir si certains effets nocifs ont été considérés, s'ils ne se sont pas manifestés où s'ils n'ont 
tout simplement pas été pris en compte. Il est donc diffLcile de comparer la toxicité des 
pesticides, car les symptômes mesurés ne sont pas nécessairement les mêmes. 
L'évaluation de la toxicité à court tenne des pesticides est donc basée sur des 
expérimentations qui sont difficilement reproductibles étant donné les différents design 
d'études possibles (ex. : groupes-doses utilisés, espèce animale testée, symptômes évalués, 
détennination d'une DMENO ou d'une DSENO, etc ... ). On remarque aussi que les résultats 
de plusieurs tests ne sont pas présentés dans les documents d'homologation ou de 
réévaluation. Il y a donc un certain manque, voire un manque certain de transparence dans les 
données de toxicité des pesticides des agences de réglementation. 
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5.3.3	 État des connaissances sur le potentiel cancérigène des deux pesticides 
Trois tests de toxicité à long terme sont exigés par l'ARLA avec la MAQT (Canada, 
2005f) : 
- test de toxicité chronique par voie orale chez le rat; 
- pouvoir oncogène chez le rat; 
- pouvoir oncogène chez la souris. 
Il existe plusieurs références en cancérogénicité soit; le Centre international de recherche sur 
le Cancer (CIRC), l'agence de protection de l'environnement des États-Unis (U.S. EPA), le 
Programme national de toxicologie des États-Unis (NTP) et l'Union européenne (UE). On se 
concentrera ici sur les données du CIRC, car elles constituent une référence internationale et 
sur celles du O.S. EPA étant donné que l' ARLA appuie largement ses décisions sur ces 
dernières. 
Les études sur les animaux de laboratoire évaluant le potentiel cancérigène ont été 
effectuées pour le phosmet (U.S. EPA, 1997). L'étude avec la souris a déterminé des signes 
évidents de cancérogénicité (U.S. EPA, 1997). Étonnamment, le phosmet n'est pas listé par le 
CIRC (Cm..C, 2006). Étant donné que le phosmet a été réévalué, il fait partie du nouveau 
système de classement du U.S. EPA. Selon la liste des produits chimiques évalués pour leur 
potentiel cancérigène de 2004, le phosmet est dans la classe: « Suggestive evidence of 
carcinogenicity, but not sufficient to assess human carcinogenic potential» (O.S. EPA, 
2üü4a). La défmition de cette classe se termine en mentionnant que de futures études sont 
nécessaires pour évaluer le potentiel cancérigène chez l'humain de ce produit. Pourquoi n'a-t ­
on pas exigé de telles études lors de la réévaluation? Ce pesticide a donc réussi à se faire 
homologuer à nouveau bien qu'on n'ait pas les données nécessaires à l'évaluation de son 
potentiel cancérigène. 
Les trois études sur les am maux de laboratoire ont aussi été effectuées pour le 
carbaryl (U.S. EPA, 2ü04b). Le carbaryl fait partie de la classe « Likely to be carcinogenic to 
human » c.-à-d. que les données sont adéquates afin de démontrer le potentiel cancérigène du 
produit chez l'humain selon la liste du U.S. EPA de 2004 (O.S. EPA, 2004a). Il est cependant 
classé dans la catégorie 3 du CIRC c.-à-d. inclassable dû à des données incomplètes ou 
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ambigües (CIRC, 2006). Rappelons que l'Australie l'a bannit à cause de son potentiel 
mutagène et tératogène et à cause des dangers qu'il comportait pour la santé humaine et 
environnementale (PANNA, 2006b). La Suisse l'a aussi banni pour sa mutagénicité et sa 
cancérogénicité suspectée (PANNA, 2006b). Donc, le pouvoir cancérigène d'un pesticide 
n'est pas pour les États-Unis ni pour le Canada une raison suffisante pour empêcher 
l'homologation d'un pesticide contrairement à ce qui se passe dans plusieurs autres autres 
pays. 
Il a été démontré dans le chapitre précédent que les dispositifs d'évaluation de la 
cancérogénécité comportent plusieurs lacunes. De plus, on constate ici que des pesticides, 
conune le phosmet, réussissent suite à une réévaluation complète à se faire homologuer à 
nouveau malgré des études manquantes. Il est également fort probable que le carbaryl sera 
homologuée à nouveau par l'ARLA suite à sa réévaluation et cela malgré une 
cancérogénécité reconnue. 
5.3.4 État des connaissances sur la toxicité pour le système endocrinien des deux pesticides 
Selon le PANNA, ainsi que selon le rapport des commissaires à l'environnement et 
au développement durable, le carbaryl est suspecté être un perturbateur endocrinien 
(PANNA, 2006b) (Canada, 2000a). Rappelons que ces derniers peuvent entraîner plusieurs 
effets néfastes chez l'humain tels la décalcification des os, l'obésité, le diabète, etc ... 
(Québec, 200Ia). Or, le document de réévaluation intérimaire du US. EPA ne mentionne 
aucunement les effets possibles sur le système endocrinien et attend que son programme 
d'examen des perturbateurs endocriniens soit tenniné afin de tester alors le carbaryl (US. 
EPA,2004b). 
Pour le phosmet, selon le PANNA, il n 'y a pas assez de données pour assumer qu'il 
soit ou non un perturbateur endocrinien (PANNA, 2006c). Sa situation reste donc inconnue. 
Dans le document d'acceptabilité d'homologation continue du phosmet de l'ARLA, on 
mentionne que l'on a observé dans des études sur la toxicité chronique une minéralisation 
thyroïdienne (Canada, 2004g). Le document sur l'évaluation des risques pour la santé 
humaine du phosmet du US. EPA ne mentionne rien sur les effets possibles sur le système 
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endocrinien et attend également que son programme d'examen des perturbateurs 
endocriniens soit terminé afin de tester le phosmet (U.S. EPA, 2000). 
Plusieurs années peuvent encore s'écouler avant que le U.S. EPA termine 
l'élaboration de son protocole permettant l'évaluation des effets de ces pesticides, qui 
rappelons-le sont largement utilisés, sur le système endocrinien humain. Paradoxalement, 
pendant ce temps, ces pesticides demeurent sur le marché. La lenteur du processus de 
réévaluation de certaines familles de pesticides à l'ARLA, tel que souligné tour à tour par les 
commissaires à l'environnement peut nous laisser croire que ce ne sera pas demain la veille 
où nous connaîtrons la toxicité de ces pesticides sur le système endocrinien. De plus, si on se 
fie sur les tests oncologiques effectués, l'absence de données complètes ou encore une 
toxicité reconnue n'empêche en rien d'accepter l'homologation continue d'Un pesticide, ce 
qui, en matière de santé publique et d'envirormement, laisse pour le moins songeur. 
5.3.5	 État des connaissances sur la toxicité pour le système immunitaire des deux pesticides 
L'ARLA n'exige pas de tests précis d'imri1unotoxicité effectués sur les animaux de 
laboratoire. Les données sur les effets du pesticide sur le système immunitaire proviennent 
des données d'hématologie, de chimie sanguine, du poids des organes et d'histopathologie 
couramment effectués dans les études à court terme (Canada, 200Sf). Étant donné que des 
effets sur le système immunitaire peuvent se manifester à des doses inférieures à celles 
utilisées dans les études à court terme, l' ARLA admet que les résultats des autres études de 
toxicité peuvent amener à effectuer d'autres analyses (Canada, 200Sf). Néanmoins, les 
directives demeurent très vagues. Certes, un protocole développé par le U.S. EPA pelmet 
d'évaluer l'immunotoxicité des pesticides chez les rongeurs sur une période courte de 28 
jours (U.S. EPA, 1998f), mais ce dernier test n'est pas exigé par l'agence de réglementation 
canadienne. Rien n'est mentionné, sur les effets possibles du phosmet sur le système 
immunitaire, que ce soit dans le document de réévaluation du U.S. EPA (U.S. EPA, 2000) ou 
celui de l' ARLA (Canada, 2004g). Rien n'est mentionné non plus sur la possible 
immunotoxicité du carbaryl (U.S. EPA, 2004b). Colosio et al. (2005) énumère dans une 
revue de littérature récente six études scientifiques effectuées sur des animaux de laboratoire 
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dans lesquels le carbaryl a entrainé une augmentation de la réponse immunitaire. Dix études 
cliniques relèvent le contraire chez l'humain c.-à-d. que les pesticides appartenant à la famil1e 
des carbamates tel le carbaryl entraînent une diminution de la réponse immunitaire (Colosion 
et al., 2005). Il est donc difficile de conclure quoi que ce soit entre ces différents pesticides et 
leurs effets immunotoxiques possibles. La science actuel1e dans nos institutions de recherche 
publiques se doit d'être plus orientée vers les besoins de la population c.-à-d. d'être plus 
proches des sciences dites citoyennes: Est-ce que la part des budgets dédiée aux recherches 
sur le potentiel de perturbation endocrinienne et immunotoxique des pesticides en usage 
courant est vraiment proportionnelle aux efforts nécessaires à la compréhension et à 
l'ampleur de la problématique? 
5.4 Conclusion 
Que les agences de réglementation canadienne el américaine acceptent d'homologuer 
ces pesticides malgré l'absence de certaines études toxicologiques notamment les tests de 
sensibilisation de la peau avec la MAQT pour le phosmet et avec la PC pour le carbaryl 
mérite d'être questionnée. Suite à une réévaluation complète du phosmet, on a même accepté 
son homologation malgré le besoin d'études futures pour évaluer avec plus de précision son 
potentiel cancérigène. Le renouvel1ement de l'homologation du carbaryl par le U.S. EPA met 
en évidence que la reconnaissance du potentiel cancérigène d'un produit n'empêche en rien 
son homologation continue par les États-Unis et fort probablemenl très bientôt par le Canada 
contrairement à plusieurs autres pays beaucoup plus vigilants dans le domaine tels que 
l'Australie et la Suisse. Finalement, des toxicités plus récemment reconnues telles que la 
toxicité pour le système endocrinien et immunitaire ne font pas encore l' obj el de protocoles 
d'élaborés par le U.S. EPA et par conséquent, aucun test n'est exigé par les agences de 
réglementation canadierme et américaine. 
CHAPITRE VI
 
ANALYSE CRITIQUE DE L'ÉVALUATION DE L' ÉCOTOXICITÉ DES PESTICIDES
 
ET ÉTAT DES CONNAISSANCES DES AGENCES DE RÉGLEMENTATION SUR
 
L'ÉCOTOXICITÉ DE DEUX PESTICIDES
 
6.1 Introduction 
Il a été démontré jusqu'ici que les dispositi fs d'évaluation ainsi que l'état des 
connaissances des agences de réglementation sur la toxicité humaine des deux pesticides 
étudiés sont défaillants sur plusieurs points. Or, outre les humains, une multitude 
d'organismes appartenant à la faune terrestre et aquatique sont également affectés par ces 
produits qui se retrouvent dans les écosystèmes. L'étude des effets des pesticides sur ces 
organismes relève du domaine de l'écotoxicologie. Contrairement à la toxicité humaine, on 
teste ici les produits directement sur les organismes concernés. On fait donc abstraction des 
extrapolations inter-espèces (entre humains et animaux) qui soulèvent des questionnements 
importants quant à la validité des résultats. La problématique concernant les dispositifs 
d'évaluation de ['écotoxicité se situe davantage au niveau des effets mesurés et de la 
représentativité des espèces utilisées. On s'attardera dans ce chapitre à l'importance de 
chacun des tests et à leur représentativité dans le contexte de la pomiculture québécoise. 
Contrairement à ce qui a été présenté auparavant pour la toxicité humaine, l'analyse critique 
des dispositi fs d'évaluation et l'état des connaissances des agences de réglementation seront 
joints ici pour chacun des tests. 
6.2 Méthodologie 











- études sublétales et chroniques sur les poissons;
 




Seules les études exigées sur les végétaux non visés ne seront pas ici analysées. Nous nous 
concentrerons sur les études écotoxicologiques sur la faune terrestre et aquatique. Celles-ci, 
comme nous le verrons, permettent de dresser un portrait des faiblesses de l'évaluation des 
études écotoxicologiques et de l'état des connaissances des agences de réglementation sur 
l'écotoxicité des pesticides. Les documents suivants décrivant les études exigées pour évaluer 
le risque écologique des pesticides ont été consultés: 
- «Ecological effects test guideline OPPTS 850.3020 Honey bee acute contact
 
toxicity» (U.S. EPA, 1996);
 
- «Dra ft guidance document on honey bee (Apis Mellifera 1.) brood test under semi­

field conditions» (OCDE, 2006) ;
 
- «Overview of the ecological risk assessment process in the Office of Pesticide
 
Programs » (U.S. EPA, 2004c) ;
 
- «Technical Overview of Ecological Risk Assessment - Analysis Phase: Ecological
 
Effects Characterization» (U. S. EPA, 2006d) ;
 
- «Exigences concernant les données sur la catégorie d'utilisation (CU no 14):
 




- «Exigences concernant les données sur la catégorie d'utilisation (CU n014):
 




Concernant les résultats des études écotoxicologiques pour les deux pesticides étudiés 
(phosmet et carbaryl), les documents suivants représentant l'ensemble des documents 
disponibles ont été utilisés: 




- «Proj et d'acceptabilité d 'homologation continue. PACR2004-38. Réévaluation du
 
phosmet» (Canada, 2004g) ;
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- «Revised EFED Risk assessment of carbaryl ln support of the reregistration 
eligibility decision (RED)>> (U.S. EPA, 2003) ; 
- «Interim Reregistration Eligibility Decision document for carbaryl» (U.S. EPA, 
2004b). 
Les articles de la littérature scientifique portant sur une analyse critique des études 
écotoxicologiques sont beaucoup moins nombreux que ceux portant sur la toxicité humaine. 
La critique des études écotoxicologiques s'appuie ici sur d'autres types de sources 
d'informations telles: 
- Ouvrage spécialisé: 
«Enjeux phytosanitaires pour l'agriculture et l'environnement» (Regnault­
Roger, 2005). 
- Rapport gouvernemental: 
-« Effets des pesticides utilisés dans les vergers sur la faune terrestre et 
aquatique» (Canada, 2006c). 
6.3 Résultats 
6.3.1 Les abeilles 
6.3.1.1 Critique de l'évaluation de la toxicité 
Le pommier étant essentiellement une espèce autostérile, la présence de variétés 
pollinisatrices est nécessaire et ce sont les abeilles qui assurent la pollinisation c.-à-d. le 
transfert du pollen de l'organe mâle (les étamines) jusqu'à l'organe femelle (le pistil). Suite à 
cette fécondation se formera le pépin ou la graine. La quantité et la qualité de ce processus 
entomologique sont d'une grande importance financière pour le pomiculteur. Il y a une 
corrélation positive entre le nombre de pépins par pomme (donc d'une pollinisation réussie) 
et la capacité du fruit de s'accaparer les éléments nutritifs (Canada, 2003f). Ainsi, plus le fruit 
deviendra gros et plus la probabilité qu'il demeure sur l'arbre jusqu'à la récolte est grande. 
Une bonne pollinisation diminue aussi la possibilité de fruits difformes. Les abeilles sont 
donc d'une importance capitale dans la pomiculture. 
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Deux tests de toxicité aiguë sont d'abord exigés avec la MAQT chez les abeilles soit par 
voie orale et par contact (voir Annexe C) (Canada, 200Se) (Canada, 200Sg). La mortalité et 
les signes d'intoxication y sont observés jusqu'à 48 heures (U.S. EPA, 1996). Une troisième 
étude est exigée sur les ruches (voir Annexe C). On évalue sur le terrain, après l'exposition 
au pesticide, la mortalité, les activités de vol, les conditions de la colonie et le développement 
du couvain (OCDE, 2006). Les observations sont effectuées jusqu'à au moins quatre 
semaines après la première observation du couvain. Soulignons qu'aucune étude avec la 
préparation commerciale n'est exigée chez les abeilles (Canada, 200Sg). 
Les abeilles peuvent être en contact avec les pesticides de plusieurs façons (Taséi, 1996) : 
en traversant le tégument lorsque l'insecte se retrouve sous le jet du pulvérisateur lors 
d'un traitement; 
par le contact avec des résidus lorsqu'il marche sur les végétaux après le traitement; 
par ingestion lors de la consommation du nectar au fond des corolles des fleurs et du 
pollen; 
par ingestion lors de la consommation d'eau contaminée; 
par ingestion lors de la consommation de miellat de puceron contaminé; 
par intoxication des larves par les ouvrières nourrices récoltant du nectar et du pollen. 
Cependant, l'évaluation de la toxicité des pesticides sur les abeilles ne considère pas 
l'additivité de toutes ces possibles voies d'exposition. Les deux premiers tests se concentrent 
sur la toxicité aiguë du pesticide en évaluant une CL50 et une DL50 alors que les effets des 
pesticides ne se limitent pas à l'augmentation de la mortalité chez les butineuses après une 
exposition à de fortes doses. On oublie donc d'évaluer plusieurs effets sous-létaux tels que 
(Regnault-Roger, 200S) : 
l'apparition d'effets différés dans le temps relativement à l'intoxication; 
une diminution de la reproduction; 
une modification du comportement; 
une perturbation biochimique; 
une altération de la physiologie. 
Regnault-Roger (200S) soulève le fait que les pesticides neurotoxiques telles les deux 
matières actives ici étudiées (carbaryl et phosmet) méritent de recevoir une attention 
particulière du fait que le comportement du butinage implique des processus 
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neurobiologiques qui peuvent être perturbés par les pesticides neurotoxiques. De plus, on ne 
prend pas en compte ni les effets à court tenne, ni les effets chroniques des pesticides. 
Suchail, Guez et Belzunces (2001) ont comparé la toxicité aiguë et à court terme (10 jours) 
d'un insecticide (irn.idaclopride) sur les abeilles et ont conclu que le même taux de mortalité 
était obtenu avec des doses de 60 à 60000 fois plus faibles pour les tests à court terme 
comparé aux tests de toxicité aiguë. Les tests de toxicité aiguë exigés n'évaluent donc pas 
adéquatement la toxicité du pesticide sur les abeilles. Des tests de toxicité à court terme et 
chroniques devraient aussi être exigés. La troisième étude exigée concerne les effets du 
pesticide sur la ruche y compris le couvain. On observe les effets jusqu'à quatre semaines. Ce 
test à court terme pennet de mieux tenir compte des multiples voies par lesquelles les abeilles 
peuvent être exposées, mais il est cependant difficile de mesurer l'exposition réelle 
(Regnault-Roger, 2005). La santé des abeilles est un bel exemple du lien étroit qui existe 
entre la santé des humains et celles des écosystèmes ce qui nous revoit au concept d'écosanté. 
Une borme proportion de l'alimentation humaine dépend du processus de pollinisation. On 
assiste de plus en plus souvent à des situations de déclins des populations d'abeilles telles 
qu'avec la préparation commerciale Gaucho® en France. Il est essentiel pour la santé 
publique de s'inquiéter de la santé des abeilles car la nôtre y est étroitement liée. 
6.3.1.2 État des cormaissances sur la toxicité des deux pesticides sur les abeilles 
Les trois études exigées pour le carbaryl par l' ARLA ont été effectuées. L'étude de 
toxicité aiguë par contact a été effectuée avec la MAQT et a détenniné une DLso de 
0,0011 mg de MAQT/abeille, ce qui le classe dans la catégorie très hautement toxique (U.S. 
EPA, 2004b). L'étude de toxicité aiguë par voie orale a déterrn.iné une CLso de 0,0001 mg de 
MAQT/abeille (U.S. EPA, 2004b). On mentiorme aussi qu'on a effectué une étude sur le 
terrain pour évaluer les effets du carbaryl sur les abeilles. On a utilisé une préparation 
commerciale (PC) au taux recommandé dans les vergers (l'ARLA exige une étude avec la 
MAQT). On mentiorme n'avoir remarqué aucun effet significatif sur la m011alité ou sur le 
comportement des abeilles (U.S. EPA, 2004b), ce qui laisse pour le moins perplexe, compte 
tenu de son caractère hautement toxique. 
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D'autant plus que le carbaryl a été banni de l'Allemagne à cause de ses effets sur la 
ruche et le couvain dû à l'empoisonnement dans l'estomac suite à l'ingestion de pollen et de 
nectar (PANNA, 2006b). Ajoutons que le texte du «Interim Reregistration Eligibility 
Decision» du carbaryl du U.S. EPA mentionne que l'on devra dorénavant mentionner sur 
l'étiquette des préparations commerciales contenant la matière active carbaryl (U.S. EPA, 
2004b): «This product is highly toxic to bees exposed to direct treatment or residues on 
blooming crops or weeds. Do not apply this product or allow it to drift to blooming crops or 
weeds if bees are visiting the treatment area. » 
On mentionne également dans le document de réévaluation de l' ARLA que le 
phosmet est très toxique pour les abeilles et une DLso a été établie à 1,06 !-tg MAQT/abeille 
sans préciser si la voie utilisée est orale ou de contact (Canada, 2004g). On mentionne aussi 
que les résidus laissés par le phosmet après trois heures sont très fortement toxiques. Aucune 
information n'est cependant disponible sur la toxicité pour la ruche et le couvain (Canada, 
2004g) (U.S. EPA, 1998g). On propose, si je peux me permettre avec un certain humour, 
manifestement involontaire, d'inscrire sur l'étiquette: «NE PAS appliquer ce produit sur les 
cultures ou les mauvaises herbes en fleurs lorsque des abeilles s'y rendent pour butiner.» On 
ajoute dans la même veine: «Limiter le plus possible la dérive du nuage de pulvérisation afin 
de réduire les effets nocifs sur les abeilles dans les habitats situés à proximité des secteurs 
traités.» 
Ces deux matières actives sont reconnues comme hautement toxiques pour les 
abeilles. Cette haute toxicité envers les abeilles pour des cultures comme la pomme, où elles 
jouent un rôle primordial, n'entraîne nulle autre mesure que cette mise en garde sur 
l'étiquette faisant porter à l'utilisateur l'entière responsabilité de diminuer le risque en 
appliquant cette mesure d'atténuation. Or, l' ARLA ne détient aucune information sur la 
conformation des utilisateurs aux directives (Canada, 2003a). On peut douter de l'efficacité 
de ce type de mesure d'atténuation des risques utilisé par les agences de réglementation. 
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6.3.2 Les lombrics 
Les lombrics constituent des alliés importants en agriculture. Ils catalysent la réaction 
à l'origine de la production de matière organique du sol à partir des débris végétaux. Ainsi, 
ils sont un indicateur du taux d'accumulation de la matière organique dans les sols et donc de 
leur qualité. De plus, en creusant leur galerie, ils aèrent et régénèrent les sols en finesse et 
pennettent une meilleure irrigation. Une seule étude de toxicité aiguë est exigée par l' ARLA 
sur la toxicité des pesticides pour les lombrics avec la MAQT (Canada, 2005e) (Canada, 
2005g) (voir Annexe C). Or, aucune étude n'est mentionnée sur les lombrics ni pour le 
carbaryl, ni pour le phosmet (U.S. EPA, 2004b) (Canada, 2004g) (U.S. EPA, 1998g). 
6.3.3	 Les prédateurs et les parasites 
Les prédateurs tuent et consomment plusieurs proies au cours de leur développement 
alors que les parasites vivent aux dépends de leurs hôtes lui portant préjudice et entraînant 
dans le cas des parasitoïdes la mort de 1'hôte. Ils constituent tous, au sein de chaque 
agrosystème, en une entomofaune indigène bénéfique au contrôle des insectes et des acariens 
nuisibles qui y sont présents. Comme entomofaune bénéfique, on retrouve dans les vergers 
de l'Est canadien des coccinelles, des braconidés et chalcidés (guêpes), des syrphidés, des 
miridés et des anthocoridés (punaises), des chrysopes, des araignées, plusieurs espèces 
d'acariens prédateurs, dont celui à l'étude; A. baccarum, des tachinidés (diptères) et des 
ichneumonidés (Canada, 2003g). 
Les conditions climatiques de l'Est canadien sont favorables au développement 
d'une grande diversité d'insectes et acariens bénéfiques qui participent à la répression des 
insectes et acariens nuisibles (Canada, 2003g). Pour réprimer les organismes nuisibles, on 
utilise en moyenne 11 à 15 traitements de pesticides par saison dans les vergers de pommiers 
québécois (Québec, 2002a). Or, l'utilisation de pesticides puissants et à large spectre tels que 
les organophosphorés (phosmet) et les carbamates (carbaryl) peut être très néfaste pour 
l'entomofaune utile. Ainsi, la faune auxiliaire peut difficilement survivre, ce qui encourage 
du même coup la pullulation d'insectes et acariens nuisibles. Afin de protéger les cultures, et 
dans le cas qui nous intéresse les vergers de pommiers, contre les nombreux insectes et 
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acariens nuisibles présents, il faut surveiller leur abondance par le dépistage et sélectionner, 
au moment où un traitement chimique est nécessaire, celui qui est le plus efficace contre 
l'ermemi visé et le moins nocif possible pour les insectes et acariens utiles présents. Pour ce 
faire, on doit cormaître les insectes et acariens utiles présents dans le verger ainsi que leur 
susceptibilité aux pesticides communément utilisés. Des ressources importantes sont 
nécessaires à l'accomplissement d'une telle tâche. Au Québec, on a déjà développé un outil 
d'aide à la décision dans le choix des pesticides pour les pomiculteurs protégeant les 
principaux acariens prédateurs des vergers québécois (Lasnier et al, 2004). Dans ce mémoire, 
il a été démontré dans les études de toxicité résiduelle que le phosmet et le carbaryl étaient 
très hautement toxiques pour le prédateur naturel Anystis baccarum (L.) avec des CLso 
estimées respectivement à 1/119 et 1/792 de la dose terrain recommandée. On peut donc 
croire que l'utilisation de ces deux pesticides à la dose terrain entraîne l'élimination de 
plusieurs insectes et acariens nuisibles étant dormée leur large spectre d'action. On peut 
croire aussi qu'ils peuvent avoir un effet dévastateur sur les populations de prédateurs et 
parasites. 
La Commissaire à l'envirormement et au développement durable soulignait, dans son 
rapport de 2003, sur la réglementation des pesticides au Canada, que la réévaluation des 
anciens pesticides ne prend souvent pas en compte les nouvelles dormées sur l'efficacité du 
pesticide résultant de nouvelles recherches (Canada, 2003a). Ainsi, on rate probablement, 
dans certains cas, la possibilité d'utiliser des pesticides à des doses beaucoup plus faibles qui 
seraient non seulement tout autant efficaces contre l'organisme visé, mais beaucoup moins 
toxiques pour les prédateurs, comportant ainsi nettement moins de risques pour la santé 
humaine et l'environnement. 
Les vergers commerciaux, soit ceux dont la stratégie de lutte contre les organismes 
nuisibles est principalement basée sur l'utilisation des pesticides, sont encore prédominants 
en pomiculture québécoise. Devant cette situation, le choix du pesticide doit se faire de façon 
raisormée, afin d'être efficace contre l'organisme visé tout en protégeant le plus possible 
l'entomofaune bénéfique présente dans le verger. Dans ce cas, les tests de toxicologie sur les 
prédateurs sont essentiels et les essais d'efficacité le sont d'autant plus. 
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S'il Ya risque d'exposition, j'ARLA exige de façon conditionnelle des études sur les 
prédateurs et les parasites avec la MAQT (Canada, 2ûûSe). Soulignons que le risque 
d'exposition est une condition quelque peu loufoque. Comment serait-il possible de 
pulvériser une culture sans atteindre les prédateurs et les parasites présents? Néarunoins, ces 
tests sont exigés pour les deux pesticides à l'étude, car ces derniers sont homologués pour la 
pomme, une culture où une grande quantité de prédateurs et parasites est présente. 
Pour le phosmet, la toxicité pour les prédateurs et les parasites utiles n'a pas été 
évaluée faute de données (Canada, 2ûû4g) (US. EPA, 1998g). De plus, on ne mentionne rien 
sur la réévaluation de l'efficacité de ce pesticide. Quant au carbaryl, il est classé modérément 
à hautement toxique pour les insectes, acariens et araignées bénéfiques (US. EPA, 2ûû4b). 
Des bioessais ont été effectués avec des punaises, des araignées, des acariens prédateurs, des 
hyménoptères parasitoïdes et des coccinelles (U.S. EPA, 2003). Dans le document de 
réévaluation intérimaire du carbaryl du US. EPA, les taux d'application pour certaines 
cultures sont diminués. Toutefois, les taux recommandés dans la culture de la pomme ne le 
sont pas. 
Les études sur les insectes et acariens bénéfiques ainsi que celles portant sur la 
réévaluation de l'efficacité du phosmet sont donc manquantes. Pour le carbaryl, on sait que 
certains taux recommandés, autres que dans les vergers de pommes, ont été diminués, mais 
on ne mentionne pas de nouvelles études sur l'efficacité du pesticide dans la culture de la 
pomme. Soulignons que lors de la réévaluation d'un pesticide, il n'est pas exigé d'en 
réévaluer l'efficacité à moins d'une proposition de réduction des doses à appliquer (Canada, 
2ûûlb). Il semble donc qu'il n'y ait pas eu ce genre de propositions pour le phosmet et pour 
le carbaryl dans la culture de la pomme. Pour éviter de rater l'occasion de diminuer les doses 
et ainsi les risques pour l'environnement et la santé humaine, l'évaluation de l'efficacité des 
pesticides devrait donc être automatiquement exigée, et ce, sans conditions, lors des 
réévaluations. 
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6.3.4 Les daphnies 
Le Daphnia magna, crustacé de petite taille, appartient à l'ordre des Cladocères 
(INRA, 2004). Les populations de daphnies sont généralement constituées de femelles qui 
peuvent se reproduire sans la présence de mâles (parthénogenèse) (INRA, 2004). Quand les 
conditions environnementales deviennent difficiles, les femelles donnent naissance à des 
mâles qui, croisés avec des femelles, donneront des œufs, qui déposés au fonds dans les 
sédiments résisteront jusqu'au retour des conditions environnementales favorables (INRA, 
2004). Plusieurs espèces aquatiques telles que les daphnies sont choisies dans les tests de 
toxicité de routine étant donné leur facilité d'élevage et leur sensibilité aux toxines (INRA, 
2004). 
Deux tests sont requis avec les daphnies par l' ARLA pour la matière active de qualité 
technique (MAQT) soit (Canada, 200Se) : 
de toxicité aiguë: évaluation de la mobilité; 
de toxicité chronique: évaluation de l'inhibition de la reproduction permettant 
d'évaluer la toxicité à long terme de faibles concentrations. 
Le test de toxicité chronique est requis conditionnellement lorsqu'il ya des préoccupations à 
l'égard des effets aigus, de la persistance, du potentiel d'exposition ou de la fréquence 
d'application (Canada, 200Se). 
Pour le phosmet, le test de toxicité aiguë a été effectué et il a permis de classer cette 
matière active comme étant très hautement toxique pour Daphnia magna (U.S. EPA, 1998g). 
L'étude sur la toxicité chronique a aussi été effectuée. On reconnaît que le phosmet a un 
potentiel de toxicité chronique sur cette espèce et probablement sur d'autres invertébrés 
aquatiques (U .S. EPA, 1998g). 
Pour le carbaryl, plusieurs tests de toxicité aiguë ont été effectués avec différentes 
préparations commerciales et avec la matière active. Les tests ont tous démontré une haute 
toxicité envers Daphnia magna (U.S. EPA, 2003). Rien n'est mentionné sur la toxicité 
chronique du carbaryl qui pourtant serait requise étant donnée la haute toxicité des tests de 
toxicologie aiguë (U.S. EPA, 2003). 
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6.3.S Les invertébrés marins 
Pour les invertébrés marins, trois études sont requises conditiormellement avec la MAQT 
s'il y a risque d'exposition estuarienne ou marine soit (Canada, 200Se) (voir Annexe C) : 
test de toxicité aiguë sur les crustacés; 
toxicité pour les mollusques (embryons et larves) ; 
dépôt sur les coquilles de mollusques. 
Un test de toxicité chronique sur les mollusques et les crustacés est aussi requIs 
conditiormellement avec la MAQT lorsqu'il y a des préoccupations concernant les effets 
aigus, la persistance, le potentiel d'exposition ou la fréquence d'application pour ces deux 
organismes (Canada, 200Se). Un dernier test sur la bioconcentration et la dépuration des 
bivalves ou crustacées est requis conditiormellement s'il y a risque d'exposition et si le 
coefficient de partage octanol-eau2o (log Koe) est supérieur ou égal à 3 (Canada, 200Se). 
Deux tests de toxicité aiguë ont été effectués avec deux espèces de crevettes classant 
le phosmet comme hautement toxique et très hautement toxique (U.S. EPA, 1998g). Un test 
de toxicité aiguë a été effectué avec l'espèce d'huître Crassastria virginica qui a classé le 
phosmet comme modérément toxique (US. EPA, 1998g). Le test sur le dépôt sur les 
coquilles de mollusques est manquant. Un test de toxicité chronique a été effectué avec 
l'espèce de crevette Americamysis bahia déclarant cette matière active comme ayant un 
potentiel de toxicité chronique (U. S. EPA 1998g). Le test sur la bioconcentration et 
dépuration des bivalves et crustacés est manquant et aurait aussi dû être effectué étant dormé 
que le log Koe du phosmet est égal à 3.04 (Canada, 2004g). 
Pour le carbaryl, plusieurs tests de toxicité aiguë avec différents crustacés ont été 
effectués, le classant de hautement toxique à très hautement toxique (U.S. EPA, 2003). Des 
études de toxicité aiguë ont aussi été effectuées avec une espèce d'huître le classant de 
modérément toxique à très hautement toxique (U.S. EPA, 2003). Rien n'est mentiormé sur le 
dépôt sur les coquilles de mollusque, sur la toxicité sur les embryons et larves de mollusque 
20 Le coefficient de partage octanol-eau mesure la concentration d'une substance dans un organisme 
vivant relativement à sa concentration dans le milieu ambiant. C'est donc une mesure de 
bioaccumulation. Lorsque le log Koe est> ou = à 5, on classe la substance dans la voie 1 c.-à-d. qui 
sont persistantes ou bioaccumulable et dont Environnement Canada veut éliminer la présence dans 
l'environnement (Canada, 2007c). 
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et sur la toxicité chronique des mollusques et crustacés (EPA, 2003). Le test de 
bioconcentration et dépuration des bivalves et crustacées n'est pas exigé pour le carbaryl car 
le log Koe est inférieur à 3 (entre 2,31 et 2,86) (Suntio et al., 1988). Les études exigées par 
l'ARLA sur la toxicité des pesticides sur les invertébrés marins ne sont donc pas complètes ni 
pour le phosmet, ni pour le carbaryl. 
6.3.6	 Les poissons 
Deux tests de toxicité aiguë avec la MAQT sur les poissons sonl requis par l' ARLA soit 
(Canada, 200Se) (voir Annexe C) : 
un sur la truite arc-en-ciel qui est un poisson d'eau froide; 
un sur le crapet arlequin qui est un poisson d'eau chaude. 
Deux autres tests de toxicité sublétale et chronique avec la MAQT sont requis lorsqu'il y a 
des préoccupations concernant les effets aigus, la persistance, le potentiel d'exposition ou la 
fréquence d'application soit (Canada, 200Se) : 
un test de toxicité sur les premiers cycles évolutifs; 
un test de toxicité sur l'ensemble du cycle évolutif. 
Il n'existe évidemment pas de données écotoxicologiques pour toutes les espèces de poissons 
pour chaque pesticide. La truite arc-en-ciel et le crapet arlequin, les deux espèces exigées 
dans les tests, sont présentes au Québec. On exige des tests de toxicité sublétale et chronique 
uniquement s'il y a des préoccupations au niveau notamment, de la toxicité aiguë (Canada, 
200Se). Cependant, un composé ayant une faible toxicité aiguë peut avoir une toxicité 
chronique importante pour les organismes non ciblés tel qu'il a été démontré pour les 
abeilles. De plus, les documents d'homologation du U.S. EPA et de l'Al~LA ne présentent 
presqu'exclusivement que des données d'observation sur la mortalité (CLso). Il n'y a 
d'ailleurs pratiquement aucune donnée sur les effets sous-létaux tels que le changement de 
comportement, la bioaccumulation, les effets biochimiques et enzymatiques, le 
développement, la croissance et la physiologie. Notons également que peu d'études sont 
effectuées sur les effets indirects tels que la perturbation dans la disponibilité des proies ou 
l'altération des lieux de reproduction. Le U.S. EPA se soucie de ces effets indirects seulement 
si l'exposition estimée excède le niveau entraînant des effets aigus ou chroniques (U.S. EPA, 
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2004c). Plusieurs raisons expliquent que les dOlU1ées écotoxicologiques puissent être 
incomplètes ou encore non représentatives des dangers réels que représente le pesticide pour 
la faune aquatique: 
les conditions de laboratoire sous lesquelles les études sont effectuées ne représentent 
pas les conditions envirolU1ementales ; 
on teste seulement un produit à la fois alors que l'on sait très bien qu'ils sont 
multiples dans l' envirolU1ement et peuvent avoir ainsi des effets synergiques ou 
cumulatifs; 
beaucoup d'espèces ne sont pas testées et celles qui sont testées ne représentent pas 
nécessairement celles de la région où est utilisé le produit. 
Soulignons que le US. EPA ne considère pas, dans l'évaluation du risque, les dOlU1ées de 
terrain sur la toxicologie des organismes aquatiques. Selon l'agence, ces données sont 
limitées dans leur habileté à rendre compte des combinaisons physiques, chimiques, 
biologiques variables qui peuvent affecter les organismes en réponse aux pesticides dans 
l'envirolU1ement (U.S. EPA, 2004c). La relation dans ces cas entre l'agent causal et l'effet 
observé est jugé trop di fficile à établir. Il existe donc des limites dans le processus 
d'évaluation du risque pour les poissons en ce qui concerne: 
les espèces pour lesquelles il existe des dOlU1ées ; 
l'absence ou le manque de dOlU1ées sur : 
o les effets sous-létaux; 
o les effets indirects; 
o la toxicité chronique. 
- les effets synergiques et/ou cumulatifs que la présence de plusieurs pesticides dans 
l'envirolU1ement peut avoir sur ces organismes. 
Le U.S. EPA classe le carbaryl, selon quatre études, comme étant modérément 
toxique pour la truite arc-en-ciel (US. EPA, 2003) et selon quatre autres études de 
pratiquement non toxique à modérément toxique pour le crapet arlequin (US. EPA, 2003). 
Les études de toxicité aiguë sur les poissons marins et estuariens ainsi que sur d'autres 
poissons d'eau douce ont aussi été présentées. Étant dOlU1é les préoccupations sur la toxicité 
aiguë de ce pesticide, les deux études sur la toxicité sur le cycle évolutif auraient dû être 
effectuées. Or, il manque l'étude portant sur l'ensemble du cycle évolutif(US. EPA, 2003). 
133 
On estime que le phosmet est fortement toxique pour les pOissons marins et 
estuariens et qu'il a le potentiel de créer une toxicité aiguë très élevée chez les poissons d'eau 
douce (tabl. 6.1). 
Tableau 6.1 Études toxicologiques du phosmet sur les poissons (Tirée de Canada, 2004g, 
U.S. EPA, 1998g) 
Type d'étude/organisme Agence de réglementation Toxicité 
utilisé/PC ou MAQT 
Aiguë/barbue de rivière/MAQT ARLA Légère (CLso= Il 000 pg /L.) 
Aiguë!barbue de rivière/MAQT U.S. EPA Légèrement toxique (CLso = Il 
ppm) 
Aiguë!crapet arlequinlMAQT ARLA Considérable (CLso= 70 pg /L.) 
Aiguë/crapet arlequinlMAQT U.S. EPA Hautement toxique (CLso = 0.12 
ppm) et très hautement toxique 
(CLso = 0.07 ppm) 
Aiguë! truite arc-en-ciel/MAQT U.S. EPA. Hautement toxique (CLso= 0.23 et 
0.56 ppm) 
Aiguë! truite arc-en-ciellp.c. (50 % E.P.A. Hautement toxique (CLso = 0.29 et 
MAQT) 0.50 ppm) 
Aiguë/Tête de boule/MAQT U.S. EPA Modérément toxique (CLso = 7.3 
ppm) 
Aiguë/ Tête de boule/p.c. (50 % U.S. EPA Modérément toxique (CLso = 9.0 et 
MAQT) 7.5 ppm) 
Aiguë/poissons estuariens et marins ARLA Fortement toxique (CLso = 170 pg 
(Cyprinodon variegalus)IMAQT /L.) 
Reproduction/poissons ARLA Effets nocifs sur reproduction se 
dulcicoles/MAQT manifestant> 3.2 pglL. 
Toxicité sur les premiers cycles U.S. EPA Concentration maximale acceptable 
évolutifs/truite arc-en-ciel/ 94.3 % = 4.4 ~lg/L 
MAQT 
Toutes les études exigées sont donc présentées pour le phosmet. Selon le modèle d'estimation 
de l'exposition du U.S EPA, des risques aigus sont possibles pour les poissons d'eau douce et 
marins. Cela a conduit à inscrire, sur les étiquettes, l'indication « Usage Restreint» (U.S. 
EPA, 1998g). 
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Soulignons que lors de l'étude effectuée par le ministère de l'Environnement sur 
l'utilisation des pesticides dans les vergers québécois en 1996, la présence de phosmet a été 
détectée vers la mi-juin dans le ruisseau déversant du Lac à Rougemont à une concentration 
de 0,14 /lg/L (Québec, 2002a). Cette matière active se retrouve donc, manifestement, dans les 
ruisseaux des vergers, dans des concentrations mesurables se situant cependant en dessous 
des effets seuils et des CLso mesurés. Or, l'absence de données sur les effets sous-létaux et 
indirects ne permet pas de statuer sur une absence totale de risques pour les poissons. Afin de 
diminuer les risques pour la faune aquatique, l' ARLA a ajouté des mesures d'atténuation des 
risques en établissant des zones tampons pour les pulvérisations pneumatiques comme dans 
la culture de la pomme, variant de 30 à 65 m. selon le stade de culture et la profondeur de 
l 'habitat aquatique à protéger (Canada, 2004g). 
6.3.7 Les oiseaux à l'état sauvage 
L'ARLA requiert au moins cinq études de toxicité sur les oiseaux avec la MAQT 
soit (voir Annexe C) (Canada, 2005e) : 
une étude de toxicité aiguë par voie orale (colin de Virginie ou canard colvert) ; 
deux études de toxicité par voie alimentaire (colin de Virginie + canard colvert) où 
on détermine la concentration du pesticide dans les aliments qui entraînera la mort de 
50 % des sujets testés sur une durée de huit jours (U.S. EPA, 2006d) ; 
deux études de toxicité chronique sur la reproduction (colin de Virginie + canard 
colvert) où on détermine dans une étude habituellement de 20 semaines la quantité de 
pesticide affectant les capacités reproductives de la population testée. On mesure le 
nombre d'œufs pondus par individu, le nombre d'œufs craqués, le nombre 
d'embryons viables, le nombre d'embryons de trois semaines encore viables, 
l'éclosion normale des embryons de trois semaines et le nombre de survivants âgé de 
14 jours (U.S. EPA, 2006d). On ne détermine pas, dans ce cas-ci, une DLso ou une 
CLso, mais une DSENO ou une DMENO. 
Donc, dans les études sur la toxicité des pesticides sur les oiseaux sauvages, on mesure la 
mortalité et les effets sur la reproduction des oiseaux. On ne prend pas en considération 
d'autres effets sous-létaux tels ceux susceptibles d'affecter le système immunitaire, le 
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développement et les comportements. On ne considère pas non plus les effets sur le système 
endocrinien même si les oiseaux ont été l'une des premières espèces fauniques chez laquelle 
des effets perturbateurs du système endocrinien ont été signalés et attribués au DDT, un 
pesticide organochloré (EMCOM, 2006). 
De plus, selon les exigences de l' ARLA, on teste seulement deux espèces soit le colin 
de Virginie et le canard colvert. Le colin de Virginie est un oiseau de petite taille (24 à 
27 cm) alors que le canard colvert est un oiseau de grande taille (51 à 62 cm)21. Selon les 
résultats des études de toxicité sur les deux pesticides étudiés, les oiseaux de petite taille 
semblent être plus sensibles aux effets des pesticides que ceux de plus grande taille tel le 
canard colvert. Il faut savoir que la faune aviaire est surreprésentée par des espèces de petite 
taille de l'ordre des Passériformes que l'on surnomme les passereaux, oiseaux chanteurs ou 
oiseaux percheurs. Au Québec, par exemple, avec la moitié des espèces (108 espèces), les 
passereaux sont environ cinq fois plus abondants que la plupart des autres groupes au sein de 
l'avifaune nidificatrice du Saint-Laurent (Canada, 2002e). Santé Canada a d'ailleurs effectué 
des recherches entre 1999 et 2002 sur les effets des pesticides utilisés dans les vergers sur la 
faune telTestre et aquatique (Canada, 2006c). Leurs résultats démontrent que la modulation de 
la fonction thyroïdienne chez les passereaux sauvages est associée à l'exposition aux 
pesticides actuellement homologués pour utilisation dans les pommeraies. Ils ont démontré 
que l'exposition aux pesticides dans des milieux formés de vergers exerce des effets mineurs 
sur les fonctions thyroïdiennes, endocriniennes, immunitaires et surrénaliennes, pouvant ainsi 
altérer le taux de survie et de reproduction des oiseaux (Canada, 2006c). Au Canada, la 
toxicité des pesticides pour les oiseaux de petite taille, tels ceux de l'ordre des Passériformes, 
devraient donc retenir beaucoup plus notre attention étant donné leur importance en nombre 
et en diversité et leur possible plus grande susceptibilité aux pesticides. 
Le tableau suivant énumère les études toxicologiques effectuées sur les oiseaux du 
U.S. EPA pour le carbaryl (tab!. 6.2). 
21 La référence concernant la taille de ces oiseaux est le site internet suivant: www.oiseaux.net 
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Tableau 6.2 Études toxicologiques du carbaryl sur les oiseaux (Tirée de V.S. EPA, 2003) 
Espèce utilisée/Type d'étudeJ% de la MAQT Toxicité 
Canard colvertJaiguë par voie orale/85 % Pratiquement non toxique (DLsO> 2564 mg/kg) 
MAQT 
Canard colvert/aiguë par voie orale/99.1 % Pratiquement non toxique (DLso> 2000 mg/kg) 
MAQT 
Canard colvertJà court tenne par voie Pratiquement non toxique (CLsO> 5000 mg/kg) 
alimentaire/99.8% MAQT. 
Colin de Virginie/à court tenne par voie Pratiquement non toxique (CLso> 5000 mg/kg) 
alimentaire/99.8% MAQT 
Canard colvert/chronique/MAQT DSENO/DMENO=300/600 ppm (effets mesurés = diminution 
nombre d'œufs+œufs craqués) 
Dans le document du US. EPA sur la réévaluation du carbaryl, on indique que cette matière 
active est pratiquement non toxique pour les oiseaux. Selon les études effectuées sur le 
canard colvert (Anas platyrhynchos) (tab!. 6.2), on a établi une DLsü > 2000 mg/kg pour la 
toxicité aiguë par voie orale et une CLsü pour la toxicité à court terme par voie alimentaire> 
5000 mg/kg d'aliments (V.S. EPA, 2003). Selon ces tests, le carbaryl est donc non toxique 
pour le canard colvert. On mentionne cependant que la toxicité aiguë est beaucoup plus 
importante pour deux espèces de passereaux avec une DLsü de 16 mg/kg pour l'étourneau 
sansonnet (Sturnus vulgaris) et une DLsü de 56 mg/kg pour la carouge à épaulettes (Agelaius 
phoenicus). Le carbaryl est pour ces deux oiseaux hautement ou extrêmement toxique. Le 
US. EPA souligne d'ailleurs que d'autres études devraient être effectuées sur les passereaux 
afin de déterminer si ces derniers ne sont pas plus sensibles aux effets du carbaryl (V.S. EPA, 
2003). On mentionne aussi que le test de toxicité chronique avec le canard colvert a entraîné 
des effets sur le système reproducteur en diminuant le nombre d 'œufs pondus et en 
augmentant le nombre d'œufs craqués (V.S. EPA, 2003). L'étude de toxicité chronique avec 
le colin de Virginie est cependant manquante (US. EPA, 2003). 
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Les résultats des études toxicologiques du phosmet sur les oiseaux sont énumérés 
dans le tableau suivant (tab!. 6.3) : 
Tableau 6.3 Études toxicologiques du phosmet sur les oiseaux (Tirée de U.S. EPA, 1998g et 
Canada, 2üü4g) 
Espèce utilisée/Type d'étude/%MAQT Agence de Toxicité 
réglementation 
Canard colvertJaiguë par vOIe US. EPA Pratiquement non toxique (DLso 2000 
orale/95.4% MAQT mg/kg) 
Canard colvertJaiguë par voie ARLA Pratiquement non toxique (DLso 2000 
oraleIMAQT mg/kg) 
Carouge à épaulettes/ aiguë/MAQT ARLA Très élevée (DLso= 18 mg/kg P.c.) 
Colin de virginie/aiguë par voie ARLA Modérément toxique (CLso=50 1 mg/kg 
alimentaire/MAQT d'aliments) 
Canard colvertJaiguë par voie ARLA Pratiquement non toxique (CL50~5000 
alimentaire/MAQT mg/kg d'aliments)
 
ND/reproduction/M AQT ARLA Effets commençant à se manifester à partir
 
de 60 mg/kg d'aliments) 
Canard colvertJ reproduction /97.4% U.S. EPA DM ENO= 150 ppm (effets mesurés 
MAQT nombre d'œufs produits) 
Colin de Viriginie/reproduction/97.4% US. EPA DMENO=150 ppm (effets mesurés 
MAQT nombre d'œufs produits) 
Toutes les études exigées sont présentées pour le phosmet. On remarque que lorsque testé sur 
des oiseaux de petite taille (carouge à épaulette) (tab!. 6.3), le phosmet est hautement toxique. 
Dans le document de l'ARLA, on propose simplement d'inscrire sur l'étiquette (Canada, 
2üü4g): «Ce produit est TOXIQUE pour les oiseaux ». Allons comprendre en quoi cet 
avertissement diminuera la toxicité pour les oiseaux! Compte tenu de la très haute toxicité du 
phosmet pour les oiseaux de petite taille tels les passereaux qui sont surreprésentés dans 
l'avifaune québécoise, corrunent peut-on croire qu'un avertissement sur l'étiquette d'une 
préparation corrunerciale contenant du phosmet puisse être considéré comme une mesure 
d'atténuation des risques? 
Bref, cela ne rassure aucunement quant à l'innocuité de ces matières actives pour 
l'avifaune présente dans les vergers. Les dispositifs d'évaluation de la toxicité des pesticides 
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sur les oiseaux sont un exemple flagrant du manque de représentativité des études exigées au 
contexte de leur utilisation. De plus, malgré les effets reconnus des pesticides sur l'avifaune 
présente dans les vergers de pommiers, on autorise tout de même leur utilisation en inscrivant 
sur l'étiquette, dans le cas du phosmet, que le produit est toxique pour les oiseaux. Pourquoi 
exiger des tests lorsque la reconnaissance de la toxicité d'un produit n'entraîne aucune 
mesure efficace? 
6.4 Conclusion 
Sur les 19 études exigées ici étudiées, il manque donc sept études écotoxicologiques 
pour le carbaryl, soit plus du tiers, et cinq pour le phosmet, soit plus du quart (tab!. 6.4). 
Tableau 6.4 Études écotoxicologiques manquantes pour les deux pesticides à l'étude 
Etudes manquantes pour le carbaryl Etudes manquantes pour le phosmet 
Toxicité aiguë sur les lombrics Toxicité pour la ruche et le couvain 
Toxicité chronique sur les daphnies Toxicité aiguë sur les lombrics 
Dépôt sur les coquilles de mollusques Toxicité pour les prédateurs et parasites 
Toxicité sur les embryons et larves de Dépôt sur les coquilles et mollusques 
mollusques 
Toxicité chronique sur les mollusques et Test sur la bioconcentration et dépuration des 
crustacées bivalves et crustacés 
Étude sur l'ensemble du cycle évolutif du 
pOIsson 
Toxicité chronique sur le Colin de Virginie 
Le phosmet a pourtant été réévalué et homologué à nouveau par l' ARLA, et cela malgré 
l'absence de cinq études écotoxicologiques. Le U.S. EPA a aussi réévalué le carbaryl et l'a 
homologué à nouveau malgré l'absence de sept études écotoxicologiques. 
On pourra argumenter que l' ARLA n'a pas terminé la réévaluation du carbaryl et que 
ce dernier ne sera pas nécessairement homologué à nouveau. Or, étant donné son étroite 
dépendance envers le U.S. EPA et son souci d'économie dans le programme de réévaluation, 
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ces études seront possiblement tout aussI manquantes dans les documents finaux de 
réévaluation de l' ARLA. 
De plus, toutes les études écotoxicologiques exigées ne le sont que pour la matière 
active de qualité technique. Les études avec la préparation commerciale ne le sont que 
conditionnellement et elles sont complètement absentes des documents d'évaluation de 
l'ARLA et du U.S. EPA. Le cas du Roundup ® nous a prouvé qu'il existe dans certain cas de 
la synergie quant à la toxicité de la matière active et des matières inertes (Benedetti et al., 
2004). Or, cette possible synergie n'est aucunement évaluée par les agences responsables au 
niveau de l'écotoxicité. De plus, la toxicité des pesticides évalués se limite généralement à 
leurs effets mortels. On en connaît très peu sur les effets sous-létaux et indirects des 
pesticides sur tous ces organismes non visés. 
Tel que nous l'avons précédemment constaté pour les dispositifs d'évaluation de la 
toxicité humaine, les dispositifs d'évaluation écotoxicologique ne peuvent complètement 
rendre compte du danger de ces produits, ni même assurer l'absence de risques inacceptables. 
On constate aussi que la reconnaissance d'une toxicité élevée envers un organisme donné 
n'empêche en rien l'homologation d'un pesticide. Des avertissements sur les étiquettes 
constituent manifestement, selon l'ARLA et le U.S. EPA, des mesures d'atténuation des 
risques suffisantes et cela même s'il n'existe aucune donnée sur ['efficacité de ces mesures 
(Canada, 2003a). 
Enfin, aucune des deux matières actives n'a été réévaluée quant à sa valeur ou plus 
exactement quant à son efficacité. Ainsi, on rate possiblement l'opportunité d'interdire 
certaines utilisations inefficaces ou l'occasion de diminuer les doses recommandées, et de ce 
fait, de diminuer les impacts sur l'environnement et la santé humaine de l'utilisation des 
pesticides. Somme toute, on peut conclure que les agences de réglementation échouent quant 
à leur mission de protection de l'environnement et que la plupart des organismes testés ne 
sont aucunement protégés par le processus d'évaluation du risque actuel. 
CONCLUSION GÉNÉRALE 
Les études biologiques et toxicologiques sur A. baccarum ont permis de démontrer 
que certains pesticides utilisés dans les vergers de pommiers québécois sont extrêmement 
toxiques pour ce prédateur qui autrement pourrait participer au contrôle biologique 
intrinsèque du verger et ainsi diminuer l'utilisation subséquente des pesticides. A. baccarum 
est d'ailleurs peu cormu par les producteurs étant quasi absent des vergers commerciaux du 
Québec qui utilisent, parfois depuis plusieurs décermies déjà, des groupes chimiques de 
pesticides puissants et à large spectre tels les organophosphorés et les carbamates. La toxicité 
extrêmement élevée des deux préparations commerciales appartenant à ces deux groupes 
chimiques (Sevin brand XLR Plus et Imidan 5ÜWP) envers A. baccarum a d'ailleurs été ici 
démontrée avec des CLsü établies à 1/119 et 1/792 de la dose recommandée. L'utilisation de 
ces deux pesticides dans les vergers de pommiers a des conséquences importantes sur les 
insectes et acariens utiles qui pourraient autrement y être présents. Les exigences élevées des 
consommateurs et de l'industrie quant à l'aspect esthétique parfait du fruit poussent les 
pomiculteurs à utiliser ces produits de synthèse entraînant ainsi une réduction graduelle de la 
biodiversité du verger et, donc aussi une érosion de son équilibre et de sa santé. Les pommes 
vendues fraîches, qui sont les plus rentables, doivent correspondre à plusieurs normes de 
qualité afin d'éviter d'être déclassées et de se retrouver ainsi vouées à la transformation où le 
prix payé est moindre. Un seuil maximal de tolérance de généralement 5% est accepté en ce 
qui concerne plusieurs défauts tels que la pourriture, la présence de tavelure, les brûlures, les 
perforations et les dommages causés par les insectes (Québec, 2üü3b). Ces exigences élevées 
de l'industrie créent une pression sur le producteur qui tentera ainsi par tous les moyens 
d'obtenir des lots de pommes qui soient les plus parfaites au plan esthétique, et ce, parfois par 
l'utilisation répétée de pesticides. Or, les pesticides les plus efficaces envers les organismes 
nuisibles sont dans bien des cas les plus toxiques envers l'entomofaune bénéfique, la santé 
humaine et l'envirormement. 
Il a été démontré que les dispositifs actuels d'évaluation de la toxicité humaine et 
envirormementale des pesticides contierment des lacunes importantes et ne peuvent 
complètement rendre compte du danger des pesticides. Les agences responsables n'ont donc 
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pas les moyens de caractériser les dangers d'un pesticide, mais détiennent paradoxalement 
celui de banaliser les effets en permettant leur utilisation. Après plus de 50 ans d'utilisation 
intensive de ces produits de synthèse, qui, fabriqués pour tuer, sont délibérément relâchés 
dans l'environnement, on doit s'interroger sur la façon d'évaluer leurs risques. Ceux-ci, 
demeurent à ce jour essentiellement teclmo-scientifique, perception unilatérale du risque qui 
n'est pas sans erreurs, sans ambiguïtés et sans zones grises. Les dispositifs actuels 
d'évaluation de la toxicité et l'état actuel des connaissances des agences de réglementation ne 
permettent pas une évaluation adéquate et rigoureuse du risque. Cette situation a d'ailleurs 
été vivement dénoncée par les trois rapports des commissaires à l'environnement et au 
développement durable. 
Les carences observées devraient non seulement conduire à accélérer de façon 
significative le programme de réévaluation des pesticides comme le suggère la Commissaire 
à l'environnement, Johanne Gélinas, dans son rapport de 2003, mais aussi entraîner une 
certaine prudence quant à l'homologation de ses produits. 
Paradoxalement, force est de constater que c'est tout le contraire qui se produit. En 
effet, les agences de réglementation canadienne et américaine refusent actuellement de 
reconnaître l'existence d'un risque sous prétexte que l'état des connaissances est encore 
confus. Et cela, sans que les pouvoirs publics exigent pour autant des études indépendantes 
permettant de lever ces doutes et ces incertitudes et de pouvoir ainsi statuer de façon plus 
éclairée sur la présence ou l'absence d'un risque. En procédant ainsi, on empêche que les 
mesures nécessaires soient prises et on augmente de ce fait le danger, ce qui est en 
contradiction avec les mandats de protection de la santé et de l'environnement dévolus en 
fonction de la Loi canadienne sur la protection de l'environnement, loi dont la responsabilité 
est partagée entre Environnement Canada et Santé Canada. 
La science et les politiques publiques se doivent d'être citoyennes et responsables c.­
à-do au service du mieux-être des citoyens et de la santé de l'environnement. Alors que le 
Canada demeure passif face à la problématique de la pollution par les pesticides et à ses 
impacts sur la santé humaine et l'environnement, et ce, même suite à la sortie de plusieurs 
rapports dénoncant les nombreuses lacunes au sein des agences de réglementation 
responsables, l'Union Européenne fait une avancée considérable dans la gestion des produits 
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chimiques par l'adoption de la nouvelle réglementation REACH (Registration, Evaluation, 
Autorisation and Restriction of Chemicals) qui entrera en vigueur le 1er juin 2007. Cette 
dernière, permettra, entre autre (Commission Européenne, 2007) : 
une évaluation supplémentaire des substances suscitant des préoccupations et un 
système d'autorisation pour l'utilisation des substances extrêmement préoccupantes 
c.-à-d. celles causant le cancer, la stérilité, des mutations génétiques ou des 
malformations congénitales ainsi que celles qui sont persistantes et s'accumulent 
dans l'environnement; 
l'adoption progressive de substances de remplacement plus sûres lorsqu'elles 
existent; 
de garantir que l'expérimentation animale est limitée au minimum et que le recours à 
des méthodes alternatives est encouragé; 
d'exiger l'enregistrement par les fabricants et les importateurs de toutes les 
substances chimiques produites ou importées dans l'Union dans des quantités 
supérieures à une tonne par an. 
Tous ces points de la réglementation REACH répondent à des lacunes qui sont présentes dans 
la réglementation canadienne telles l'absence de base de données sur l'utilisation des 
pesticides, l'homologation de pesticides reconnus pour leur toxicité pour la santé humaine et 
pour l'environnement, l'absence de programme de recherche sur les alternatives à 
l'utilisation des animaux de laboratoire dans l'évaluation de la toxicité, etc ... Qu'attend le 
Canada avant d'adopter une telle réglementation et d'instaurer des mesures de prévention 
concrètes et efficaces? 
La latence constitue, dans la problématique de la pollution par les pesticides, un 
obstacle à la mise en œuvre de mesures préventives étant donné la manifestation tardive de 
certains effets toxiques. Mais cette phase de latence tire à sa fin, car ces menaces invisibles 
sont en train de devenir visibles. Malgré une amélioration majeure de l'hygiène, de 
l'alimentation, du niveau de vie et des soins depuis plus d'un siècle dans les sociétés 
développées, les cancers, non obstant l'augmentation de la longévité, sont en constante 
augmentation et on on assiste à une perte accélérée de la biodiversité animale et végétale, au 
point d'entrer désormais dans la sixième extinction de la planète. La notion même de risque 
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qui autrefois était plus de nature volontaire et consciente a beaucoup changé (Beck, 2001). Ils 
sont maintenant diffus et omniprésents y compris quand on respire, quand on boit et quand on 
mange, éléments pourtant essentiels à notre vie et à notre survie. 
Afin de rendre acceptable la présence de ces contaminants dans l'environnement, les 
instances gouvernementales responsables instaurent des taux limites dans l'air, l'eau et les 
aliments qui renvoient au concept de risques acceptables ouvrant la voie à une ration durable 
d'intoxication collective normale (Beck, 2001). Acceptons-nous que notre santé et celles des 
générations futures ainsi que celle de l'environnement soient exposées à une multitude de 
toxines dont la ration quotidienne se situe sous un seuil défini comme acceptable nous 
plaçant ams\ dans une certaine accoutumance et acceptation du risque ou décidons-nous 
d'agir en amont de la problématique? L'évaluation scientifique, les politiques publiques et 
les systèmes normatifs et réglementaires doivent être orientés dans une perspective de 
prévention des problèmes de santé des êtres et des milieux de vie (Vandelac, 2006). À 
l'époque où la santé humaine et environnementale constitue les principales préoccupations de 
l'électorat canadien, n'est-il pas à l'avantage des gouvernements d'agir en ce sens tel que 
l'Union Européenne l'a fait avec la réglementation REACH. Mais pour ce, un changement en 
profondeur des processus d'évaluation et de gestion du risque au sein des gouvernements est 
essentiel étant donné l'échec actuel ce qui nécessite un revirement important relativement au 
cadre fonctionnel fondé sur des bases souvent désuètes dans lequel évolue l'évaluation et la 
gestion du risque. Sur ce, je termine sur cette phrase d'Albelt Einstein qui illustre très bien le 
besoin de réorientation de la science et des politiques publiques nécessaire à la protection de 
la santé publique et environnementale dans le dossier des pesticides au Canada: 
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ABSTRACT Anystis baccarum (L.) [=Anystis agUis (Banks) 1 (Acari: Anystidae) is a common 
predatory mite recently identified in apple (Malus spp.) orchards and in vineyards (Vi.tus spp.) in 
Québec, Canada. Studies of its susceptibility to pesticides used in these crops need to be canied out 
to encourage integrated pest management programs. A laboratory evaluation of methoxyfenozide, 
acetamiprid, thiamethoxam, imidacloprid, spinosad, phosmet, carbmyl, and A-cyhalothrin showed that 
residues of A-cyhalothrin, phosmet, and carbaryl were highly toxic in 48-h petri dish bioassays. The 
field rate of À-cyhalothrin is 0.0184 g (AI) !liter, which is 26-fold the estimated LC,oü of 0.0007 g 
(Al) !liter) for this predator. The field rate for phosmet is 0.6000 g (AI) !liter, which is 1I8-fold the 
LC5ü for phosmet, which is 0.0051 g (AI) !liter), and the field rate for carbaryl is 1.960 g (AI) /liter, 
which is 784-fold the estimated LC;;o of0.0025 g (AI) / liter). Five other insecticides, methoxyfenozide, 
acetamiprid, thiamethoxam, imidacloprid, and spinosad, were evaluated and found to be nontoxic. 
KEY WORDS Anystis baccurtlm, neonicotinoids, carbamates, organophosphates, pyrethroids 
Predacious mites are vital for the success of IPM pro­ gous mites on grapes (Vitus spp,) and apples (Malus 
grams for phytophagous mites in apple (Malt~~ spp.) spp.) (Sorensen et al. 1976), on aphids on cereals in 
orchards. Most of these programs are either based on England (EI-Banhawy et al. 1993), on tOltricid larvae 
conservation and augmentation or on the reming and on apples in New Zealand (Baker 1983), on apple lust 
mass releases of different species of phytoseiids. The mite on apples in NOlthern Ireland (Cuthbertson et al. 
early literature is summarized in Croft and Hoyt 2003a), and on leafhoppers on grapes in Pennsylvania 
(1983). More recently, stigmaeids and anystids also (Jubb et al. 198.5). Unlike TyphlodromllS pyri Scheuten 
have been identified as playing important l'oIes in (Acari: Phytoseiidae), this predator is known not to 
phytophagous mite management in orchards (Cuth­ cause any feeding damage to fluit or foliage (Sengonca 
beltson et al. 2003a). Anystis baccarum (L.) [= Anystis et al. 2004). Cuthbertson et al. (2003a, 2003b) reported 
agilis (Banks) 1 (Acari: Anystidae) is a voracious gen­ it as a key predator of A(:ultls schlechtendali (Nalepa) 
eralist, feeding on any prey that it can overpower. It (Acari: Eriophyidae) and Rhopalosiphum insertum 
is a relatively large fast-moving, orange-red mite, and (Walker) (Homoptera: Aphididae) in Northern 
it reproduces palthenogenetica\ly (Smith Meyer and Ireland. 
Ueckermann 1987). It is found on agricultural crops Extensive toxicological tests have been cm'ried out 
grown From temperate to subtropical regions. In Can­ to elucidate the toxicity of pesticides to phytoseiids, 
ada, Anystis sp. was first reported feerung on Panony­ but few to A. baaaTtim. Bushkovskaya (1974) carried 
chus ulmi (Koch) (Acari: Tetranychidae) on peach out laboratory studies and reported carbaryl ancl di­
(Prunus spp.) trees in southern Ontario (Putman and methoate to be very toxic to A. baccarum. In the same 
Herne 1966). It has even been repOlted to have preyed study, she showed that field treatments of these in­
on Lepidoptcra eggs on artichoke, Cynara cltnluncuJus secticides with zineb, coppel' sulfate, and colloidal 
var. scolymus L. (Lange 1940). Around Moscow, Rus­ sulfur fungicides wiped out the predator population. A 
sia, A. bacwrtlm has been the most common preda­ similar devastating impact on A. baccarum was noted 
cious mite feeding on phytophagous mites on black­ when multiple applications of azinphosmethyl, phos­
currants, Ribes nigrum L. (Lange et al. 1974). It has met, and chlorfenvinphos, or a single application of 
been found feeding on thrips on citrus (Citrus spp.) cypermethlin, was applied to kiwi, Actinidia (/eliciosa 
(Mostafa et al. 1975), on leafhoppers and phytopha- [A. Chev.] C.F. Liang and A.R. Ferguson, trees in New 
Zealand (Ferguson and Stratton 1978). Field shldies 
) Institut des Sciences de l'Environnement, Université du Québec also have demonstrated that multiple applications of 
il Montréal, c.P. 8888, Succursale Centre-Ville, Montréal, Québec, mancozeb and captan/penconazole used to control 
Canada, H3C 3P8. scab in apples had a detrimental impact on A. bacca­
'Corresponding author: Horticulture Research and Develop­ mm (Cuthbertson and Murchie 2003). 
ment Center, Agriculture and Agri-Food Canada, 4,30 Couin 
Blvd., St. Jean-sur-Richelieu, Québec, Canada, J3B 3E6 (e-mail: In this study, we report the residual toxicity of 
bostaniannj@agr.gc.ca). imidacloprid, acetamiplid, thiamethoxam, methoxy­
0022-0493/07/1210-1214$04.00/0 © 2007 Entomological Society of America 
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fenozide, spinosad, phosmet, carbaryl, and A-cyhalo­ Materials and Methods 
thrin to A. baccarum adults under laboratory condi­
tions. 
Imidacloplid and acetamiprid are first generation 
neconicotinoids, and thiamethoxam is a second gen­
eration neonicotinoid, also known as chloronicotinyl 
insecticides (Maienfisch et al. 2001). The molecular 
geometry of these compounds resembles acetyl­
choline in dimension and distribution of electrical 
charges. Consequently, the receptor is unable to dis­
tinguish between these toxicants and acetylcholine. 
They exert their toxicity as potent agonists of the 
nicotinic acetylcholine receptors (Nauen et al. 1999). 
Methoxyfenozide is a diacylhydrazine insecticide 
that mimics the naturally occuning insect growth reg­
ulator hormone 20-hydroxyecdysone. Once ingested, 
it selectively binds to the ecdysteroid receptor of 
Lepidoptera larvae. This agonistic binding induces 
premature molting, which causes death of the huvae. 
Laboratory and field studies have shown that it has 
little or no toxicity to non-Iepidopteran beneficial ar­
thropods (Carlson et al. 2001). 
Spinosad is a biological insecticide produced in 
the aerobic fermentation of the soil bacterium Sac­
caropolyspora spinosa (Actinomycetae). The fer­
mentation product is a mixture of two macrocyclic 
lactones: spinosyn A (C4IH6sNOJ6) and spinosyn D 
(C42H67NOI6)' in a unique tetracyclic ring. The toxic 
action is the depolarization of the neUl'ons at the 
nicotinic acetylcholine receptor. This causes prostra­
tion with tremors and paralysis of the intoxicated in­
sect. It also interferes with GABA receptors to further 
promote insect activity (Thompson et al. 2000). 
Phosmet is an organophosphate, whereas carbaryl is 
a carbamate. Both classes of insecticides in terfere wi th 
synaptic transmi.ssion. Pursuant to the transmission of 
an impulse and the release of acetylcholine, normality 
is brought about by the hydrolysis of acetylcholine by 
acetylcholinesterase to acetic acid and choline. In the 
presence of either classes of insecticides, this hydro­
Iysis is inhibited resulting in the accumulation of ace­
tylcholine. The buildup of acetylcholine in insect syn­
apses leads to repetitive fiIing followed by blockage of 
nerve transmission (Corbett et al. 1984, Stenersen 
2004). 
A-Cyhalothrin is a pyrethroid, and it does not 
react covalently with the target as organophos­
phates and carbamates. In this class of insecticides, 
shape and lipophilic attributes are central to chem­
ical reactivity. Il interferes with normal axonic 
transmission by delaying the closing of a smail per­
centage of the sodium channels, which open on 
depolarization; meanwhile, the majority of the 
channels behave normally. This delay causes 
postsynaptic hyperstimulation leading to paralysis 
and death (Stenersen 2004). 
The results of this study are the first step to identify 
insecticides with potential for field development in 
integrated pest management (IPM) programs for 
grapes and pome fmit in eastern Canada. 
Field Collection. Specimens were collected in 2005 
and 2006 from the foliage of an expelimental apple 
block in Frelighsburg, Québec, where habitat man­
agement tactics are implemented. In this black, one 
third of the surface area is planted with companion 
plants to conserve and augment the natllral predator 
and parasitoid populations (Bostanian et al. 2004). 
Acalicides and insecticides were not applied in this 
block for two seasons before this study. The field 
collection was made by tapping branches with A. bac­
carum into aS-liter bucket and then transfening in­
dividual mites into a 30-ml Solo plastic cup (Urbana, 
IL). Each cup contained a single specimen because of 
their cannibalistic behavior. The cups were placed in 
a cooler and brought to the laboratory within the hour 
after the termination of the collection. 
Residual Toxicity Tests. Plastic petri dishes (50 by 
9 mm) were used as cages for the treatment of the 
mites. The coyer of each cage had a 30-mm-wide 
circulaI' window to help prevent condensation of wa­
ter in the petri dish. Each window was covered with 
a 40-ll-m mesh Pecap polyester screen (Tetko Inc., 
New York, NY). A thin coat of the test insecticides 
suspended in water was applied to the interior, on the 
covers and side walls of the petli dishes. Special at­
tention was given during application to avoid nmoff of 
the insecticides. A thin-layer chromatography sprayer 
set at 10.3 kPa was lIsed to apply the insecticides. At 
that pressure, the amount of residue of the insecticide 
suspension throughout the petri dishes was 2.00 mg/ 
cm2 . The insecticides, phosmet [Imidan 50 WP (wl: 
wt), Gowan, Co., YlIma, AZ], carbaryl [Sevin XLR 
44.1% (wt:vol), Bayer CropScience, Calgary, Alberta, 
Canada], A-cyhalothrin [WaniorT 12% (wt:vol), Syn­
genta Crop Protection, Guelph, Ontalio, Canada], 
imidacloprid [Admire 24% (wt:vol), Bayer Crop­
Science J, acetamiprid [Assail 70 WP (wt:wt), DuPont 
Canada, Mississauga, Ontatio, Canada! Canada], thia­
methoxam [Actara 2.5 WG (wt:wt), Syngenta Crop 
Protection, Guelph, Ontario, Canada], methoxyfeno­
zide [Intrepid 2 F 22.6% (wt:vol) 1 and spinosad 
[Tracer 44.1 % (wt:vol)], bath from Dow Agro­
Sciences (Culgarg, Albelta, Canada), were first eval­
uated at their recommendedlabel rates (g [AI/liter]; 
and whenever LCso values were to be estimated, they 
were evalliated at over or below the field concentra­
tions, or both (Table 1). The label rates for A-cyha­
lothrin, carbaryl, imidacloprid and thiamethoxam 
were based on the application of 540 liters of the 
sprayable mateIial pel' hectare. The label rates (g 
[AI) /liter) for spinosad, acetamiplid, and phosmet 
were based on the application of 1,000 liters of the 
sprayable matelial pel' hectare. The cages were stored 
in a growth chamber set at 22°C and 70% RH to dry for 
at least 2 h. A pilot expeliment under the same growth 
chamber conditions as the bioassays showed that the 
sUIvival rate of A. haccarum was excellent for 96 h 
without food (prey). Earlier, Sorensen et al. (1976) 
had reported that it took 5 cl to kil! A. agilis by star­
vation. Consequently, no food was introduced in the 
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Table 1. RlUIge of inseeticide concenll"alioll6 used 10 estimate the LC.3o vaJuetl for A. bltCCllTUm 
Rate applied Correcte<lmortalityInsecticide in orchard at orchard ratedesignation (g [AI]/liter) (%) 
Methoxyfenozide 0.2260 0.0 32X, 7.2320 
Spinosad 0.0804 6.7 16X, 1.2864 
Acetamiprid 0.1.543 0.0 16X, 2.4688 
Imidacloprid 0.1689 0.0 16X, 2.7024 
Thiamethoxam 0.1778 0.0 8X,1.4224 
A-Cyhalothrin 0.0184 100.0 X/8,0.0023 
Phosmet 0.6000 100.0 X/32,0.0188 
Range of concn (g [AIVliter) 
I6X, 3.6160 8X,1.8080 4X.0.9040 2X,O.4520 
8X,O.6432 4X,0.3216 2X,01608 X,00804 
8X,1.2344 4X,0.6172 2X,0.3086 X,O.l54,3 
8X,1.3,512 4X,0.6756 2X,O.3-378 X,0.1689 
4X, 0.71 12 2X,O.3556 X,0.1778 X/2,0.0889 
XIl6,0.0012 X/32, 0.0006 X/48, 0.0004 X/64,0.000,3 
X/64,0.0094 X/ 128,0.0047 X/192, 0.003J X/256, 0.002:3 
Carbaryl 1.9600 100.0 X/512,0.0038 XI 1,024,0.0019 XI 1,5.36, 0.0013 X/2,048,0.0010 X/2,560, 0.0008 
X is g (AI) Iliter and was based on the application of540 liters of sprayable material per hectare, except for phosmet, acetamiprid, and spinosad 
where calclliations were based on the application of 1,000 liters of sprayable material per hectare. 
cages because mortality counts were made at 48 h. 
Only one specimen was introduced in each treated 
cage from the Solo cups to eliminate cannibalism 
among the pesticide-exposed specimens. The treated 
cages with the A. baccarum were stored in a growth 
chamber set at 21°C, 80% RH, and a photoperiod of 
16:8 (L:D) h. Specimens were considered dead when 
they were unable to move a distance equivalent to 
their own circumference when the cage was shaken. 
The toxic insecticides were replicated three times 
with .30 mites per replicate for a total of 90 mites per 
concentration. The nontoxic insecticides were repli­
cated two times with .30 mites per replicate for a total 
of 60 mites per replicate. Probit analyses were carried 
out on the mOltality data with Polo PC (LeOra Soft­
ware 1994) for the toxic insecticides. Mortality in 
Table 2 was corrected according to Abbott (1925). 
Results and Discussion 
Even when applied at severalfold the recom­
mended field rates, the three neonicotinoids imida­
cloprid, acetamiprid, and thiamethoxam, as weil as 
methoxyfenozide and spinosad, caused no residual 
toxicity to adult A. baccarum (Table 2). Agistemus 
Table 2. Average I~rcentl'seofmortality ofa(llùt A. b('l.CCl,nUII 
eXI>osed 10 diIferent ÏJl,Scelicide eOIl?enlralions 
Trealment Corrected morlality (%) 
Concn 32X 16X 8X 4X 2X Contl'ol 
Met hoxyfenozide" 7.1 69 10.0 3.3 0.0 0.0 
Conen 16X SX 4X 2X X Control 
Spinosad" 37.9 17.2 00 7.:l :lA 3.3 
Acetamipridll 0.0 0.0 3.7 0.0 0.0 33 
Imidacloplid" 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 13.3 
Conen 8X 4X 2X X X/2 Control 
Thiamethoxam ll 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 1.3.3 
Conen X/8 XII6 X/32 X/48 X/64 Control 
A-Cyhalothlin/' 940 688 41.7 .33.3 9.6 6.7 
Conen X/32 X/64 XII 28 XII92 X12-56 Control 
Phosmet l• 94.1 8-5.9 488 28.2 2.3 5.6 
Conen X/512 XI 1,024 XI 1,5:36 X/2,048 X/2,5GO Control 
Carh'l'yl" 72.9 39.9 12.9 5.8 7.0 5.6 
X is g (AI) iliter was based on the application of 540 liters of 
sprayahle material per hectare except for phosmet, acetamiprid, and 
spinosad where calclliations were based on the application of 1.000 
liters of sprayable material per hectare. 
Il Tl = 60 mites pel' concentration.
 
li n = 90 mites per concentration.
 
flesclmeri Summers (Acari: Stigmaeidae) adults col­
lected from the same plot in an earlier study showed 
only 16.7% mortality when treated by the slide dip 
method with imidacloprid at 4 times the recom­
mended field rate (Bostanian and Larocque 2001). 
FUlthermore, the concentration response line was al­
most parallel to the x-axis. James (1997) had demon­
strated the lack of toxicity of imidaclopIid to Ambly­
seius victoriensis (Womersley) (Acali: Phytoseiidae) 
and had recommended this neonicotinoid in Austra­
lian IPM programs for stone fnlits. Since 1992, imida­
c10prid has been shown to be nontoxic to several 
species of phytoseiid mites: Neoseiulus collega.e (De 
Leon), Phytoseiulus I1wcropilis (Banks), and Proprio­
seiopsis mexacanus (Carman) (Mizell and Sconyers 
1992); Amblyseitis womersleyi Schicha (Leicht 199.3, 
Park el al. 1996); T. pyri (Elbert et al. 1998); and 
Typhlodromus d<JreeTUIe Schicha and Typhlodromus 
dossei Schicha (James and Vogele 2001). 
Unacceptable toxicity by imidacloprid and thiame­
thoxam to predacious arthropods from an IPM point of 
view also has been reported. Among phytoseiid mites, 
imidacloprid caused 100% mortality of Calendromus 
occidentalis Nesbitt and Neoseiullis Jallads (Carman), 
whereas it caused only 35.6% mortality of Amblyseills 
anclersoni (Chant) in Washint,>ton state hop (HumLllus 
spp.) fields (James 2003a). AcetamipIid and imidaclo­
plid were reported to be moderately toxic to N.fallacis 
collected from apple orchards in North Cat·olina, 
whereas thiamethoxam was nontoxic (Villanueva and 
Walgenbach 2005). Among coccinellids in hop fields, 
James (200.3b) reported that imidacloprid caused 
100% mortality of 5tetlwrus punctum picipes (Casey) 
and 80% mortality of Harmonia axyrülis Pallas. The 
same study also showed that whereas thiamethoxam 
caused 100% mortality of S. punctum picipes, it caused 
only .3.3..3% mortality of H. axydiris. Bostanian et al. 
(2001) repolted that imidacloprid caused 100% mor­
tality of Hyaliodes vitripennis (Say) (Heteroptera: 
Miridae) and that the manufacturer's label rate in 
Canada for use in orchards was 27 times the LC50 for 
ad ult H. vitripennis. 
The different concentrations tested (Table 2) show 
that even at .32 times the label rate, methoxyfenozide 
was non toxic to A. baccarum according to Bostanian et 
al. (2001). The harmlessness of methoxyfenoxide to N. 
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T.ble 3. Re.idualloxicity of Ihree in.eclicide. to Â. bncwrum adult. coUecled in 2005-2006 al Freligh.burg, Québec, Can.d. 
Insecticide Il Siope :<:: SE LC50 (95% CI) g ([AI]/liter) df Ji' g 
A-Cyhalothrin 90 2.708 :<:: 0.267 0.0007 (0.0006-0.0008) 13 10.1722 0.0374 
Phosmet 90 3.411 ± 0.290 0.0051 (0.0043-0.0060) 13 23.6200 0.0614 
Carbary\ 90 3.431 :!: 0.443 0.0025 (0.0019-0.0032) 13 29.1700 0.1750 
fallacis was recently reported by Villanueva and Wal­
genbach (2005). Spinosad is nontoxic to A. baccarum 
at the field rate of 0.0804 g (AI) !liter (Table 1). Ex­
haustive studies by Miles and Dutton (2003) showed 
that spinosad was not harmful toAmbl!JseitlS cucumeris 
(Oudemans), Hyponspis aculeifer (Canestrini), and 
H!JPoaspis miles Berlese (under extended laboratory 
conditions); Ph!JtoseiultlS persimilis Athias-Henriot 
and Ambl!Jseuis califomiCl./s McGregor (under semi­
field conditions); and T. P!Jri and Kampimodromus 
aberrans (Oudemans) under field conditions. Fur­
thermore, they reported that in Italy, a single treat­
ment was harmless to A. andersoni but two treatments 
caused significant mortality. In contrast another lab­
oratory study reported spinosad to cause the highest 
mortality of N. fttllacis among eight reduced-lisk in­
secticides (Vil!anueva and Walgenbach 2005). A-Cy­
halothlin, phosmet, and carbaryl al! caused 100% 
mortality to A. baccarum when applied at the recom­
mended field concentrations (Table 1). The LCso val­
ues to A. baccarum along with their appropliate pa­
rameters are reported on Table 3. The recommended 
field rates of A-cyhalothlin, phosmet, and carbaryl are 
26-, 118-, and 784-fold the LCso estimates, respec­
tive\y. The devastating toxic effects of carbaryl and 
dimethoate (Bushkovskaya 1974) and of azinphos­
methyl, phosmet and cypermethlin (Ferguson et al. 
1978) to A. baccarum have already been referred to in 
the introduction. 
Organophosphate resistance among phytoseiid 
mites was noted in the late 1960s, and this attlibute was 
essential for the development of most IPM programs 
in orchards (Hoyt 1969). Carbaryl (Roush and Hoy 
1980) and pyrethroid (Hoy et al. 1980) resistance were 
reported a Httle later, and these resistant strains have 
an important role in IPM programs in California. 
There are probably several causes working alone and 
or in concert that have hindered A. baccarum from 
developing resistance to these insecticides. In-depth 
genetic studies are required to elucidate the issues. In 
Québec, A. baccarum has only two generations (N.J.B., 
unpublished data) against four to seven generations 
for phytoseiids (Chouinard et al. 2000) per year.lf we 
assume that genetic plasticity is the same between 
Anystidae and Phytoseiidae, selection for resistance 
would be =3 times faster in Phytoseiidae. 
As reduced-lisk insecticides, imidacl0plid, acet­
amiprid, thiamethoxam, methoxyfenozide, and spi­
nosad are candidates for field evaluation in IPM plots. 
In contrast, the pronounced toxicity of A-cyhalothrin, 
phosmet, and carbaryl makes even field testing of 
these insecticides questionable, in view of developing 
an IPM program based on A. baccarum. 
Finally, the valied toxicological attlibutes reported 
in the literature on these five reduced-lisk insecticides 
emphasize the need for local toxicological data if IPM 
programs are to be developed integrating pesticides 
with beneficial arthropods. 
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Short-Term Contact Toxicity of Seven Fungicides on 
Anystis baccarum 
Marie-Claude Laurin1 and Noubar J. Bostanian*,2 
Anyslis baccarum (L.) (Acari: Anystidae) is a predacious mite prevalent in organic apple 
orchards and !PM vineyards in Quebec, Canada. Each season, Il to J5 fungicide sprays may 
be applied to control apple scab in orchards. Laboratory tests of fungicides showed that dry 
residues ofsulfur (Microscopie Sulphur"92 WP), captan (Maestro"'80 DF), kresoxim-methyl 
(Sovran@50 WG), metiram (Polyram"'80 WP), boscalid (Lance"'70 WDG) and myclobutanil 
(Nova@40 WP) were harmless to A. baccarum adult mites. ln contrast, a dried residue of 
mancozeb (Dithane"'M-45) was moderately toxic al the field rate and the LC5ü was estimated 
at 1.88 g a.i.r i (1.2-fold the field rate). These findings are only pan of the toxicity attributes 
of these fungicides, since only effects on adults were srudied. Once a reliable rearing 
technique for A. baccanlJn is developed, effects on immatures, fecundity and egg halch 
should be evaluated to complete our understanding of the effects of these fungicides on this 
predator. 
KEY WORDS: Orchards; pesticides; predacious mites; side effects; vineyards. 
INTRODUCTION 
ln Quebec, Anyslis baccarum (L.) (= Anyslis agilis (Banks)) (Acari: Anystidae) is 
present in organic apple orchards and IPM vineyards. Lange el al. (22) reported it to 
be parthenogenic, with one to three generations pel' year. During 200S and 2006 we 
observed two generations in Quebec orchards. Eggs are laid in litter in autumn and the 
pre-larvae hatch in spring (IS). It is a voracious generalist predator feeding on any prey 
it can overpower. In Canada, Anyslis sp. was first reported feeding on Panonychus ulmi 
(Koch) on peach in southern Ontario (34). ln Northern Ireland, A. baccarum has also been 
reported to be an important predator ofapple rust mite Aculus schlechlendali (Nalepa) (13) 
and of the aphid Rhopalosiphum inserlum (Walker) (12). ln addition to phytophagous mites 
it has been found preying on the eggs of Lepidoptera on artichoke (24), on Jeafhoppers on 
grapes (36), on thrips on citrus (29), and on pea aphid (14). Baker (S) reported that A. 
baccarum feeds on the larvae of tortricids infesting apples in New Zealand. A laboratory 
rearing study demonstrated that cereal aphids (Schizaphis graminum (Rondani)), melon 
aphids (Aphis gossypii Glover) and spider mites (Telranychus ul'licae Koch) were the best 
sources of food (16) for this predator. In Russia, A. baccarum cleaned up spider mite 
infestations on bJackberries within a few days with a predator/prey ratio of 1/30 to 1150 
(23). Unlike Typhlodromus pyri Scheuten (3S), it does not cause any feeding damage to 
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fruit or foliage. Thus, this voracious mite may help to manage several pests in orchards and 
vineyards. 
Early spring is a critical period for the growth of A. baccarum populations and is also 
the period when most fungicide treatments are applied to manage diseases on agricultural 
crops. [n Quebec, Il to 15 fungicide sprays may be applied each season just to control 
apple scab (28). Hence, any toxic effects brought about by these fungicide treatments 
would have harmful effects on A. baccarum populations. 
When compared to Phytoseiidae, there are only few published research reports on 
the toxicity of fungicides to A. baccarum. Bushkovskaya (10) found that the fungicide 
dinocap was toxic, whereas benomyl and sulfur were not. Cuthbertson and Murchie 
(13) demonstrated that mancozeb and a mixture of captan and penconazole were very 
detrimental to A. baccarum whereas dithianon was not. Field studies in 1949 established 
that the scarcity of A. agilis in commercial orchards may have been due to the use of 
arsenicals and sulfur sprays (26). 
[n this study, we report the contact toxicity caused by dry residues of sulfur (Mi­
croscopie Sulphur"'92 WP), captan (Maestro"80 OF), kresoxim-methyl (Sovran~'50 WG), 
boscalid (Lance"'70 WDG), myclobutanil (Nova"40 WP), metiram (Polyram"80 WP) and 
mancozeb (Dithane®M-45), to adult A. baccarum. 
MATERIALS AND METHODS 
Field collection Specimens were collected from an experimental block of apple cv. 'Lib­
erty', Jocated at Freligsburgh (Quebec), where habitat management tactics are implemented 
(6). Because of the habitat management tactics and the resistance of cv. Liberty to scab, 
no pesticides were applied to the block. The field collection was made by tapping branches 
with A. baccarum into a 5-liter bucket. The mites in the bucket were then transferred 
individuaIJy into 30 ml Solo@plastic cups (Urbana, IL, USA). Each cup contained a single 
specimen because of their cannibalistic behavior. The cups were placed in a cooler and 
brought to the laboratory within 1 h following termination of the collection. 
Toxicity tests Plastic petri dishes (50 x 9 mm) were used as cages for the treatment of the 
mites. The coyer of each cage had a 30-mm-wide circular window to avoid condensation 
within the petri dish. Each window was covered with a 40 jJ.. mesh Pecap'"polyester 
screen (Tetko [ne., New York, NY). The test fungicides were applied with a thin-layer 
chromatography sprayer set at 10.3 kPa. At that pressure, the amount of residue throughout 
the petri dishes was 2 mg cm-2 The treated cages were stored in a growth chamber set 
at 22°C and 70% r.h. to dry for at least 2 h. A pre-test with 30 mites at the label rate (a.i. 
1- 1) for orchards was carried out for each fungicide; bascd on the response of the mites, 
additional concentrations (Table 1) above and below the field concentration were evaluated. 
As boscalid is not registered for apples, in Canada, we used the label rate recommended 
for use in vineyards. The remaining fungicides were appIied at the field concentration 
recommended for apples. Six concentrations were replicated four times with 15 mites per 
replicate, for a total of 60 mites per concentration. A pilot experiment showed that the 
survival rate of A. baccarum was excellent for 96 h without food. Earlier, Sorensen el al. 
(36) had reported that it took 5 d to kiIJ A. agilis by starvation. Consequently, no food was 
introduced into the cages, since mortality counts were done at 48 h. Only one A. baccarum 
was introduced into each treated cage from the Solo cups to eliminate cannibalism among 
the pesticide-exposed specimens. The treated cages with the A. baccarum were stored 
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in a growth chamber set at 21°C, 80% r.h. and 16:8 L:D photoperiod. Specimens were 
considered dead when they were unable to move a distance equivalent to their own 
circumference when the cage was shaken. 
Probit analyses were carried out on the mortality data whenever possible with Polo PC 
(25). Mortality recorded in Tables 1 and 2 was calculated according to Abbotl (1). 
RESULTS AND DISCUSSION 
The residues of six out of the seven fungicides evaluated, had no adverse effects on 
adult A. baccamm (Table 1). The only fungicide that was slightly toxic was mancozeb; its 
LCsü was estimated to be 1.8768 g a.i. 1- 1 (Table 2). 
Dry residues of capian were found to be harmless even wh en the compound was sprayed 
at eighttimes the recommended concentration (Table 1). Most laboratory and field slUdies 
have repOlted that captan is non-toxic to predacious mites present in an orchard. Bostanian 
e/ al. (9) concluded that captan had no toxic effect on Amblyseius fal/aGis (Garman) in 
a laboratory slUdy. NevertheJess, in Ontario, a captan treatment had reduced the number 
of Phytoseiidae and of Stigmaeidae (Ze/zel/ia mali (Ewing») (17), but an earlier slUdy had 
shown that capian had little or no elTect on any predator in Ontario peach orchards (18). 
MacPhee and Sanford (27) concluded that captan had no detrimental effect on A. agilis, 
Phy/oseiulus macropilis (Banks) and T. pyri in Nova Scotia. Another field shldy observed 
that residues on fol iage had repellent effects on A. fal/acis (19). Based on our results, other 
studies should be carried outto elucidate if captan has repellent effects on A. baccarum as 
it has on A.fal/acis. 
Residues of myclobulanil were non-toxic to A. baccarum in the present shldy at up 
to 16 times the recommended concentration (Table 1). In laboratory tests myclobutanil 
was harmless to the stigmaeid Agis/emus fleschneri Summers (7), and Walker el ai. (37) 
reported no adverse elTects of myclobutanil to A. fal/aGis adults and eggs. On the other 
hand, laboratory tests demonstrated that myclobutanil was moderately toxic to adults of 
Hyaliodes vilripennis (Say), a predacious mirid, in Quebec apple orchards (8). Our slUdies 
suggestthat dry residues ofthis fungicide are nottoxic to adult A. baccarum. 
Sulfur has been registered for use in orchards since 1927 (30). It was used in the past as 
a fungicide, insecticide and acaricide. In 1966, a study ofpredacious arthropods in Ontario 
peach orchards showed that sulfur was toxic to phytoseiids and the erythraeid Balaus/ium 
sp. (18). In Wooster, Ohio (USA), sulfur was shown to be incompatible with the biological 
control program of the European red mite P ulmi by Z. mali and A. fleschneri in orchards 
(20). In other open field slUdies, sulfur was highly suppressive on specialist phytoseiid 
mites (33). In our slUdy, dry residues of sulfur were non-toxic to A. baccarum adults even 
at 32-fold the recommended concentration. However, since sulfur is toxic to many other 
species of predacious mites in orchards, a sllbstilUte would be highly desirable. 
Dry residues of kresoxim-methyl were harmless to A. baccarum adults (Table 1). It 
belongs to the strobilurins - a new class of fungicides that are being developed because 
of strong resistance of pathogens to other classes of fllngicides, and it acts as an inhibitor 
of respiration by binding to mitochondrial cytochrome b (38). As it is a relatively new 
fungicide (31), almost no slUdies have been conducted of its toxicity to non-target species. 
In one other slUdy kresoxim-methyl was non-toxic to the stigmaeid A.jieschneri (7). 
Boscalid is another new active ingredient belonging to the class of oxathiin fungicides, 
and also known as a carboxamide, carboxin or (carbox) anilide fungicide (32). Boscalid 
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TABLE l. Average percent mortality by different fungicide concentrations to AnySlis baccarum 
adults collected in 2005 at Frelishburgh, Quebec, Canada 
Treatment Z Percent mOrialilyY by pesticide concentrationx 
J2X 16X 8X 4X 2X X X/2 Conlrol 
Sliifur J.J 6.6 o J.J J.J 0 o 
Boscalid JJ.J 10.0 J.J 5.l 6.8 0 o 
Kresoxim-methyl o J.J 6.8 0 0.2 3.4 
Mycloblltanil o o 0 0 0 o 
Mancozeb 85.7 55.2 72.4 58.6 46.5 3.4 
Captan 3.4 3.4 0 3.4 3.3 o 
Meliram o 3.7 8.0 0 o 10.0 
Zn - 60 miles trealed wilh cach concentration.
 
y Mortality for each concentration calclliated according to Abbon (1).
 
xX represents the field concentration in g a.i. ,-1: slllflll', 4.140; boscalid, 0.551; kresoxim-melhyl, 0.300;
 
mycloblltanil, 0.277; mancozeb, 1.600; captan, 4.000; and meliram, 11.250.
 
TABLE 2. Short-term contact residual toxicity ofmancozeb on Anyslis baccarwn adults collecled in 
2005 at Frelishburgh, Quebec, Canada, expressed in LC51l value 




Mancozeb 0.6810 1.8768(0.1761-3.8\79) 8 7.7278 0.4124
 
(±0.2660) 
has a new mode of action and is an alternative for the control of fungi with resistance to 
other fungicides, since it possesses both systemic and curative properties. Currently, it is 
registered for use only in vineyards. The present results indicate that its dry residues may 
be harmless to A. baccarum at the recommended field rate (Table 1). 
Several studies have reported the toxicity ofmancozeb to ditTerent predators. Mancozeb 
belongs to the dithiocarbamate class offungicides, also named EBDC's, being a protectant 
fungicide with residual toxicity. At the recommended field concentration, dry residues 
of mancozeb caused 46.5% mortality and the material is considered moderately toxic to 
A. baccarum adults (Table 1). Metiram, which belongs to the same class of fungicides, 
had no toxicity to A. baccarum adults (Table 1). Metiram and mancozeb have the 
same composition except that mancozeb contains manganese in addition to zinc. Earlier 
Bostanian et al. (9) reported that metiram had no detrimental effects on A.fallacis, whereas 
mancozeb was toxic to both the eggs and nymphs. 
Significant reductions in the population of A. baccarum were recorded following 
mancozeb use in orchards in Northern Ireland (13). Auger el al. (4) reported that mancozeb 
toxicity decreased with the frequency of its use on a crop. Thus, its toxicity to T. pyri was 
moderate to toxic when it had been applied for the first time in a field and rarely toxic when 
it had been used for several seasons. More recently, mancozeb resistance was reported 
in T. pyri (3). Angeli and [oriatti (2) found a 6.13 factor of difference in the LCso of 
Amblyseius andersoni (Chant) between resistant and susceptible strains. Bioassays done 
with H. vitripennis collected from an orchard where mancozeb had been used in the past 
showed no toxicity to adults and nymphs even when applied at fourfold the recommended 
field rate (8). [t is now evident that the repeated use of mancozeb determines whether it 
will be toxic or non-toxic to the motile growth stage of a predator. 
Several studies have shawn that mancozeb affects primarily fecundity and egg hatch. 
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Two or three mancozeb treatments were reported to reduce the T pyri population in an 
orchard (II). Field studies in Canada found that populations of A. fal/aGis, Amblyseius 
(Euseius) finlandicus (Oudemans), Typhlodromus caudiglans Schuster and T pyri were 
significantly reduced by mancozeb after three treatments (17). ioriaui et al. (21) observed 
that mancozeb had no detrimental efTects on A. andersoni adults but it reduced egg hatch 
and the number of eggs laid by a gravid female. Similar findings were reported for A. 
laI/aGis (9). 
In summary, only dry residues of mancozeb were toxic to adult A. baccarum in a 
48-h exposure period. The other fungicides evaluated (sulfur, captan, krexosim-methyl, 
metiram, boscalid, mycJobutanil) were harmless. These findings are only part of the 
toxicity attributes of these compounds, since only effects on adults were noted. Once 
a reliable rearing technique for A. baccarum is developed, effects on immature forms, 
fecundity and egg hatch should be evaluated to complete our understanding of the efTects 
of these compounds on this predator. 
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ANNEXEB 
LISTE DES PRODUITS DE FORMULATION DE L'ARLA 
Lisle 1 :
 
La liste 1 regroupe les produits de fonnulation à l'origine de préoccupations toxicologiques
 
importantes compte lenu de leurs effets nocifs potentiels sur la santé humaine et
 
l'environnement qui répondent aux critères de cancérogénicité, de neurotoxicilé et d'effets
 
chroniques, d'effets nocifs sur le plan de la reproduction, d'effets écologiques, et des
 
substances de la voie 1 tel que définies dans le cadre de la Politique de gestion des substances
 




La liste 2 regroupe les produits de formulation qui sont jugés être potentiellement toxiques
 












La liste 4A contient des produits de formulation qui apparaissent sur la Minimum Risk Inerts
 
List de j'EPA et qui sont généralement perçus comme étanl peu préoccupant sur le plan
 





Liste 4B : 
La liste 4B contient des produits de fOlmulation dont certains peuvent être toxiques mais pour 
lesquels il existe suffisamment de données pour conclure de façon raisonnable que le profil 
d'emploi spécifique du produit antiparasitaire (tel que spécifié dans la liste du United States 
Code of Federal Regulations, 40 CFR Protection of Environment, Subpart D, Section 
180.000 (c), (d) et (e» ne causera pas d'effets nocifs pour la santé publique et 
l'environnement. 
(Source: Canada, 2005d) 
ANNEXEC 
LISTE DES ÉTUDES ÉCOTOXICOLOGIQUES EXIGÉES PAR L' ARLA 
Titre de l'étude 
Sommaire 
Sommaire 
Etudes en laboratoire 










Autres invertébrés terrestres 
Sommaire 
Etudes en laboratoire 










ya risque d'exposition 
Requis conditionnellement-s'il 
y a risque d'exposition 
S'il y a nsque d'exposition 
particulièremen t pour les 
régu 1ateurs de croissance des 
insectes 
Requis conditionneHement-s'il 






Y a risque d'exposition et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Requis condi tionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscités par les résul tats 
d'autres études 
y a risque d'exposition 
Requis conditionnellement-s'il 
ya risque d'exposition 
Invertébrés d'eaux douces non visés 
Requis	 Requis 
Requis conditionnellement-s'il 
y a risque d' exposi tion et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscités par les résultats 
148 
d'autres études 
Daphnia sp., toxicité aiguë Requis 
Daphnia sp., toxicité chronique Requis conditionnellement­
(cycle biologique) lorsqu'il y a des préocupations 
concernant les effets aigus, la 
persistance, le potentiel 
d'exposition ou la fréquence 
d'application chez l'une des 
espèces les plus sensibles 
pannis les daphnies. 
Etudes en laboratoire avec Requis conditionnellement-s'il 
d'au tres espèces y a risque d'exposition 
Invertébrés marins non visés 
Sommaire Requis conditionnellement-s'il Requis cond itionne! lement-s'il 
y a risque d'exposition y a risque d'exposition 
estuarienne/marine. estuarienne/marine. 
Etudes en laboratoire Requis conditionnellement-s'il 
y a risque d'exposition et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Etudes en champs Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscités par les résultats 
d'autres études 
Toxicité aiguë (crustacés) Requis conditionnellement-s'il 
y a risque d'exposition 
estuarienne/marine. 
Mollusques - embryon et larves Requis conditionnellement- s'il 
y a nsque d'exposition 
estuarienne/marine. 
Dépôts sur les coquilles de Requis conditionnellement- s'il 
mollusques y a risque d'exposition 
estuarienne/marine. 
Toxicité chronique (mollusques Requis conditionnellement­
ou crustacés) lorsqu'il y a des préocupations 
concernant les effets aigus, la 
persistance, le potentiel 
d'exposition ou la fréquence 
d'application chez l'une des 
espèces les plus sensibles 
pannis crustacés marins ou les 
mollusques 
Bioconcentration/dépuration Requis conditionnellement-s'il 
(bivalves ou crustacés) ya risque d'exposition et si log 
K oe 
Est supérieur ou égal à 3. 
Poisson 
Sommaire Requis Requis 
149 
Etudes en laboratoire	 Requis conditionnellement-s' i1 
ya risque d'exposition et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Etudes en champs	 Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscités par les résultats 
d'autres études 
Etude de la toxicité aiguë-	 Requis 
poisson d'eau froide (truite arc-
en-ciel) 
Etude de la toxicité aiguë-	 Requis 
poisson d'eau chaude (crapet 
arlequin) 
Autres espèces de poisson	 Requis conditionnellement-s'il 
ya risque d'exposition 
Poissons marins/estuariens	 Requis conditionnellement- s'il 
y a risques d'exposition 
estuariennes/marines 
Confrontation en milieu salin	 Requis conditionnellement-s'il 
y a risque d'exposition des 
poissons estuariens 
Etudes sub-létales et chroniques 
Poissons-tests de toxicité sur les	 Requis conditionnellement­
premiers cycles évolutifs lorsqu'il y a des préocupations 
concernant les effets aigus, la 
persistance, le potentiel 
d'exposition ou la fréquence 
d'application chez l'une des 
espèces les plus sensibles 
parmis les poissons. 
Poissons-tests de toxicité sur Requis conditionnellement­
l'ensemble du cycle évolutif lorsqu'il y a des préocupations 
concernant les effets aigus, la 
persistance, le potentiel 
d'exposition ou la fréquence 
d'application. 
Bioaccumulation Requis cond itionnellement-s' i1 
ya risque d'exposition et si log 
K oe 
Est supérieur ou égal à 3. 
Oiseaux à l'état sauvage 
Sommaire Requis	 Requis 
Etudes en laboratoire	 Requis condi tionnellement-s' il 
y a risque d'exposition et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Etudes en champs	 Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscités par les résultats 
150 
d'au tres études 
Etude de la toxicité aiguë- voie	 Requis 
orale DLso chez le colin de 
Virginie ou chez le canard 
colvert 
Etude de la toxicité aiguë- voie	 Requis conditionnellement-si la 
orale DLsochez d'autres espèces	 toxicité aiguë par vOie orale 
pour les oiseaux est 
préoccupante et s'il y a un 
risque d'exposition 
Voie alimentaire (CLso) chez le	 Requis 
colin de Virginie 
Voie alimentaire (CLso) chez le	 Requis 
canard colvert 
Voie alimentaire (CLso) chez Requis conditionnellement-si la 
d'autres espèces toxicité aiguë par voie orale 
pour les oiseaux est 
préoccupante et s'il y a un 
risque d'exposition 
Etude de la toxicité chrronique- Requis 
reproduction chez les oiseaux, 
colin de Virginie 
Etude de la toxicité chronique- Requis 
reproduction chez les oiseaux, 
canard colvert 
Etude de la toxicité chronique-	 Requis conditionnellement-si la 
reproduction chez d'autres	 toxicité aiguë par voie orale 
espèces d'oiseaux pour les oiseaux est 
préoccupante et s'il y a un 
risque d'exposition 
Mammifères sauvages 
Sommaire Requis conditionnellement- Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations fondé sur les préoccupations 
suscités par les résultats suscités par les résultats 
d'autres études d'autres études 
Végétaux non visés 
Sommaire	 Requis Requis 
Etudes en laboratoire	 Requis conditionnellement-s'il 
Y a risque d'exposition et si les 
constituants de la PC sont 
préoccupantes. 
Etudes en champs	 Requis conditionnellement­
fondé sur les préoccupations 
suscïtés par les résultats 
d'autres études 
Algues d'eau douce	 Requis 
Algues marines	 Requis conditionnellement s'il 
y a risque d'exposition 
estuarienne/marine. 
151 
Plantes vasculaires terrestres Requis 
Plantes vasculaires aquatiques Requis 
Autres études/données/rapports Si disponibles Si disponibles 
Source: (Canada, 2üOSe) (Canada, 2üüSg) 
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